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INTISARI 
 
Diabetes melitus (DM) tipe 2 merupakan penyakit yang sering terjadi 
pada orang yang mengalami obesitas, dan obesitas dapat meningkatkan risiko 
terjadinya penyakit kardiovaskuler. Body mass index (BMI) merupakan metode 
antropometri yang digunakan untuk memperkirakan status overweight dan 
obesitas. Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui korelasi antara BMI terhadap 
rasio kolesterol total/HDL pada penyandang diabetes melitus tipe 2 di RSUD 
Kabupaten Temanggung. 
Penelitian ini merupakan penelitian observasional analitik dengan metode  
cross sectional (potong lintang) dan pengambilan sampel yang dilakukan secara 
non-random sampling jenis purposive sampling. Penelitian ini melibatkan 100 
responden (48 pria dan 52 wanita) penyandang DM Tipe 2 yang telah memenuhi 
kriteria inklusi dan eksklusi  serta berlokasi di RSUD Kabupaten Temanggung. 
Pengukuran meliputi tinggi badan, berat badan, kadar kolesterol total dan kadar 
HDL. Analisis data menggunakan uji normalitas Kolmogorov-Smirnov dan 
Saphiro-Wilk, uji komparatif Mann-Whitney dan uji T tidak berpasangan serta uji 
korelasi menggunakan analisis Pearson dan Spearman dengan tingkat 
kepercayaan 95 %.  
Hasil penelitian menunjukkan bahwa adanya korelasi positif tidak 
signifikan antara BMI terhadap rasio kadar kolesterol total/HDL, dengan kekuatan 
korelasi sangat lemah pada responden pria (r = 0,105; p = 0,507) dan pada 
responden wanita (r = 0,158; p = 0,237). Kesimpulannya terdapat korelasi yang 
tidak signifikan antara BMI terhadap rasio kadar kolesterol total/ HDL. 
  
Kata kunci : Diabetes melitus tipe 2, obesitas, body mass index (BMI), kolesterol 
total, HDL 
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ABSTRACT 
 
Type 2 diabetes mellitus is a disease that often occurs in people who are 
obese, and obesity can increase risk of cardiovascular disease. Body mass index is 
an anthropometric methods used to estimate overweight and obesity status. The 
aim of this study to determine the correlation BMI with the ratio of total 
cholesterol/ HDL in people with type 2 diabetes mellitus in RSUD  Kabupaten 
Temanggung. 
This study was an observational analytic with cross-sectional approach 
and sampling techniques was non-random, purposive sampling types. The study 
involved 100 respondents (48 male and 52 female) with type 2 diabetes mellitus 
who had fulfilled inclusion and exclusion criteria, is located in RSUD Kabupaten 
Temanggung. Measurements include height, weight, total cholesterol and HDL 
levels. Analysis of data using the Kolmogorov-Smirnov normality test and 
Shapiro-Wilk, comparative test is using Mann-Whitney and unpaired T-test, and 
analysis of correlation using Pearson correlation test and Spearman with a 
confidence level of 95 %. 
The result showed that no significant and positive correlation between 
the BMI with ratio of total cholesterol/HDL, correlations strength is very weak of 
male respondents (r = 0.105; p = 0.507) and the female respondents (r = 0.158;  
p = 0.237). In conclusion there is no significant correlation between BMI to the 
ratio total cholesterol/ HDL. 
 
Keywords : type 2 diabetes mellitus, obesity, body mass index (BMI), total 
cholesterol, HDL 
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BAB I 
PENGANTAR 
A. Latar Belakang 
World Health Organization (WHO) tahun 2006 menyatakan bahwa  
prevalensi penderita diabetes melitus (DM) pada tahun 2000 yakni sebanyak 171 
juta orang dan jumlah tersebut kemungkinan akan meningkat menjadi 366 juta 
orang pada tahun 2030. International Diabetes Federation (IDF) tahun 2013 
menunjukkan bahwa 382 juta orang diseluruh dunia atau 8,3% dari orang dewasa 
diperkirakan memiliki diabetes, dan 80% hidup di negara–negara berpenghasilan 
rendah dan menengah dengan rentang usia antara 40 dan 59 tahun. Ekoe, 
Punthakee, Ransom, Prebtani, and Goldenberg (2013), menyatakan bahwa salah 
satu faktor risiko utama penyebab diabetes melitus tipe 2 yakni usia ≥ 40 tahun. 
WHO (2003) menyatakan diabetes melitus ditandai oleh hiperglikemia kronis, 
dengan gangguan metabolisme karbohidrat, lemak, dan protein akibat kerusakan 
pada sekresi insulin, kerja insulin atau keduanya. PERKENI (Persatuan 
Endokrinologi Indonesia) tahun 2011, menyatakan bahwa peningkatan jumlah 
penyandang DM akan meningkat sebanyak 2-3 kali lipat pada tahun 2030. 
Departemen Kesehatan Republik Indonesia  (2013) memperkirakan bahwa 
pada tahun 2030 prevalensi diabetes melitus di Indonesia mencapai 21,3 juta 
orang. Data Riset Kesehatan Dasar (Riskesdas) tahun 2007 menyatakan bahwa 
penyebab kematian akibat diabetes melitus pada kelompok usia 45-54 tahun 
didaerah perkotaan menduduki peringkat ke-2 yaitu 14,7% dan di daerah pedesaan 
menduduki peringkat ke-6 yaitu 5,8%. Pada tahun 2013, WHO menyatakan
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bahwa diseluruh dunia 2,8 juta orang meninggal setiap tahun akibat dari obesitas. 
Obesitas dapat menyebabkan efek metabolik buruk pada tekanan darah, 
kolesterol, trigliserida, dan resistensi insulin. Obesitas sangat umum di Eropa  dan 
merupakan salah satu masalah kesehatan yang paling penting di Amerika Serikat 
dengan peningkatan prevalensi sekitar 0,5% per tahun sejak awal 1980 (Schroder, 
Jaume, Roberto, and Maribel, 2003).  
Penelitian Sandjaja dan Sudikno (2005) pada sampel sebanyak 10.000 
rumah tangga di seluruh provinsi Indonesia menemukan bahwa prevalensi 
obesitas pada perempuan lebih tinggi 2 kali lipat (13,3%) dibandingkan dengan 
laki-laki (5,3%), dan di daerah perkotaan lebih tinggi (12,8%) dibandingkan 
dengan daerah pedesaan (7,1%) serta berdasarkan kelompok umur prevalensi 
obesitas tertinggi ditemukan pada kelompok umur 45-49 tahun. Obesitas 
merupakan faktor risiko terjadinya penyakit jantung koroner (PJK) disamping 
faktor risiko lainnya, seperti hipertensi, diabetes melitus, merokok, stress, dan 
kurang olahraga. Penelitian Saeliputri (2012), menyatakan bahwa dengan 
mengetahui batas-batas nilai normal dari kolesterol total, maka obesitas dapat 
ditekan prevalensinya melalui pencegahan dan penatalaksanaan yang tepat, serta 
angka kejadian penyakit kronis di masa depan akan berkurang. 
Dislipidemia sangat berhubungan dengan obesitas yang berisiko dapat 
menimbulkan aterosklerosis dan PJK yang ditandai dengan peningkatan 
trigliserida, penurunan kadar HDL, dan komposisi LDL yang abnormal.  Semua 
tanda dari dislipidemia yang  meliputi peningkatan trigliserida, penurunan level 
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HDL, dan peningkatan partikel LDL padat telah terbukti aterogenik (Howard, 
Ruotolo,  and Robbins, 2003).  
Santoso (2006), menyatakan pasien diabetes memiliki gangguan lipid 
tertentu diantaranya;  peningkatan frekuensi LDL yang tinggi, peningkatan 
trigliserida, penurunan kadar HDL, dan perubahan pada susunan LDL menjadi 
lebih kecil sehingga lebih padat, dan bersifat aterogenik. Kolesterol HDL, LDL 
dan trigliserida mempunyai peran yang penting dan sangat erat kaitannya satu 
dengan yang lain dalam menyebabkan terjadinya aterosklerosis. Kolesterol HDL, 
LDL dan trigliserida dikenal sebagai Triad Lipid (Anwar, 2004).  
Antropometri digunakan secara luas karena dapat mengukur secara umum 
status gizi seseorang atau sekelompok individu dan juga karena harganya yang 
murah. Salah satu indikator tersebut yakni body mass index (BMI) yang 
digunakan untuk melihat status nutrisi seseorang. Empat parameter yang sering 
digunakan pada antropometri yakni Age, Sex, Length (or height), dan Weight. 
Setiap variabel tersebut dapat memberikan informasi tentang seseorang dan jika 
semua variabel disatukan maka dapat memberikan informasi yang penting bagi 
status gizi seseorang (Cogill, 2003). Menurut Ferrannini (cit., Schroder et al., 
2003) BMI sering digunakan sebagai indeks tidak langsung dari obesitas dan 
berhubungan dengan risiko penyakit kardiovaskuler. BMI memiliki korelasi yang 
baik dengan presentase lemak tubuh sehingga BMI dapat digunakan untuk menilai 
berat badan pada populasi besar, menilai kelebihan berat badan secara klinis dan 
juga dapat digunakan untuk mengklasifikasikan individu ke dalam kategori berat 
badan seperti kekurangan berat badan, normal, kelebihan berat badan, obesitas 
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kelas I dan II, dan obesitas kelas III. Bukti ilmiah menunjukkan bahwa obesitas 
berhubungan dengan penyakit kronis seperti  diabetes tipe 2, PJK, hipertensi, 
stroke, gangguan muskoskeletal dan beberapa jenis kanker (Brooks et al., 2007). 
Penelitian dari Arora, Koley, Gupta, and Sandhu (2007) yang melibatkan 
40 responden untuk diidentifikasi profil lipid pada kelompok diabetes melitus tipe 
2 dan kelompok kontrol, menyatakan bahwa terdapat korelasi signifkan bernilai 
positif antara persen lemak tubuh dengan rasio kolesterol total/HDL (r= 0,609; 
p<0,05). Peningkatan kadar rasio kolesterol total/HDL dan penurunan kadar HDL 
teridentifikasi pada individu dengan persen lemak tubuh yang besar. Hal ini 
disebabkan oleh penurunan aktivitas enzim lipase hepatik sehingga 
mengakibatkan penurunan klirens VLDL yang menjadi tanda dari proses 
metabolisme yang abnormal. Hasil penelitian Sanlier and Yabanci (2007) juga 
menyatakan bahwa terdapat korelasi signifikan bernilai positif antara BMI dengan 
rasio kolesterol total/HDL (r=0,37; p<0,01) sehingga disimpulkan bahwa obesitas 
dapat mempengaruhi profil lipid dan menjadi faktor risiko untuk PJK. 
Rumah Sakit Umum Daerah (RSUD) Kabupaten Temanggung menjadi 
model dalam penelitian ini. Rumah Sakit Umum Daerah Kabupaten Temanggung 
merupakan rumah sakit umum kelas B dengan prevalensi penyandang diabetes 
melitus tipe 2 yang meningkat tiap tahunnya. Berdasarkan data rekam medik 
RSUD Kabupaten Temanggung, jumlah penyandang diabetes melitus tipe 2  yang 
menjalani rawat jalan pada tahun 2010 sebanyak 1307 orang, tahun 2011 
sebanyak 1918 orang, tahun 2012 sebanyak 2704 orang, pada tahun 2013 bulan 
Januari 2013 sebanyak 95 orang, bulan Februari 2013 sebanyak 46 orang, dan 
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bulan Maret 2013 sebanyak 249. Diabetes melitus tipe 2 menduduki urutan ketiga 
sebagai penyakit yang sering terjadi, sehingga lokasi ini dapat mendukung 
penelitian. Penelitian serupa diketahui belum pernah dilakukan di RSUD 
Kabupaten Temanggung. 
 Berdasarkan uraian yang telah dipaparkan sebelumnya maka peneliti ingin 
melakukan suatu penelitian mengenai korelasi antara BMI dengan rasio kadar 
kolesterol total/ HDL pada pasien diabetes melitus tipe II di RSUD Kabupaten 
Temanggung. 
1. Rumusan Masalah 
Apakah terdapat korelasi antara BMI dan kadar kolesterol total/ HDL 
pada penderita diabetes melitus tipe 2 di RSUD Kabupaten Temanggung? 
2. Keaslian Penelitian 
Penelitian yang telah dilaksanakan dan terkait dengan penelitian ini 
sejauh sepengetahuan penulis antara lain: 
a. Associations Between Total Body Fat and Serum Lipid Concentration in 
Obese Human Adolescents (Choi, Pai, and Kim, 2002). Penelitian ini dilakukan 
pada 790 remaja dan menunjukkan  hasil bahwa terdapat perbedaan kolesterol 
total dan HDL yang tidak bermakna pada kelompok underweight, normal, dan 
overweight. Korelasi BMI terhadap kolesterol total menunjukkan arah hubungan 
yang positif dengan kekuatan korelasi lemah pada responden pria (r= 0,29; 
p>0,01) dan responden wanita (r=0,21; p>0,01).  
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b. Relationship between Body Mass Index, Lipids, and Homocysteine Levels 
in University Students (Sanlier and Yabanci, 2007). Penelitian yang dilakukan 
pada responden mahasiswa laki – laki sebanyak 172 dan perempuan sebanyak 183 
orang. Hasil penelitian menunjukkan adanya korelasi positif tidak bermakna 
antara BMI dengan kolesterol total (r= 0,21; p>0,01), korelasi negatif tidak 
bermakna antara BMI dengan HDL (r= -0,16; p>0,01, dan korelasi positif 
bermakna antara rasio kolesterol total/ HDL (r=0,37; p<0,01).  
c. Korelasi Body Mass Index  (BMI) dan Triceps Skinfold Thickness terhadap 
rasio kadar kolesterol total/ HDL (Prayogie, 2011). Penelitian ini melibatkan 70 
orang pria berusia 30 – 50 tahun dari Universitas Sanata Dharma. Hasil penelitian 
menunjukkan bahwa korelasi antara BMI dengan rasio kolesterol total/ HDL 
adalah bermakna dengan kekuatan korelasi sedang (r = 0,557; p = 0,000), 
sedangkan korelasi antara triceps skinfold thickness dengan rasio kadar kolesterol 
total/ HDL adalah bermakna dengan kekuatan korelasi lemah (r = 0,396; p = 
0,001). 
d. Korelasi Body Mass Index Dan Abdominal Skinfold Thickness Terhadap 
Rasio Kolesterol Total/ HDL Pada Staf Wanita Universitas Sanata Dharma 
(Utami, 2011). Penelitian ini melibatkan sebanyak 57 responden staf wanita 
Universitas Sanata Dharma yang berusia 30 – 50 tahun. Hasil penelitian 
menunjukkan bahwa korelasi BMI terhadap kolesterol total/ HDL adalah 
bermakna dengan arah korelasi positif dan kekuatan korelasi sedang (r = 0,455; 
p=0,000), sedangkan korelasi korelasi abdominal skifold thickness terhadap 
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kolesterol total/HDL adalah bermakna dengan arah korelasi positif dan kekuatan 
korelasi yang lemah (r = 0,303; p = 0,022).  
e. A Study on Lipid Profile and Body Fat in Patients with Diabetes Melitus 
(Arora, Koley,  Gupta, and Sandhu, 2007). Penelitian yang dilakukan pada 40 
responden (25-70 tahun) dan dibagi dalam 2 kelompok yakni kelompok kontrol 
dan kelompok diabetes melitus. Hasil penelitian menunjukkan bahwa terdapat 
korelasi signifikan dengan arah korelasi positif antara body fat dengan rasio 
kolesterol total/HDL (r=0,609; p<0,05). 
f. Korelasi Body Fat Precentage Terhadap Rasio Kadar Kolesterol 
Total/HDL Pada Mahasiswa dan Mahasiswi Kampus III Universitas Sanata 
Dharma Yogyakarta (Kiswanto, 2013). Penelitian ini melibatkan sebanyak 125 
orang mahasiswa dan mahasiswi di kampus III Universitas Sanata Dharma 
Yogyakarta. Hasil penelitian ini terdapat korelasi positif antara body fat 
percentage terhadap rasio kadar kolesterol total/HDL pada responden pria 
(r=0,47; p=0,000) dan pada responden wanita (r=0,455;p=0,000). 
g. Correlations between Anthoropometry and Lipid Profile in Type 2 
Diabetics (Himabindu et al., 2013). Penelitian ini melibatkan 102 responden 
penyandang diabetes tipe 2 dengan rata-rata usia 51,8±10,72 tahun. Hasil 
penelitiannya menunjukkan tidak terdapat korelasi yang signifikan antara 
kolesterol total, trigliserida, HDL, LDL  terhadap BMI dengan nilai signifikansi p 
> 0,05. 
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h. Pengaruh dan Hubungan Antara BMI (Body Mass Index) Dengan Kadar 
Glukosa Darah Puasa dan Kadar Glukosa Darah 2 Jam Post-Prandial (Stephanie, 
2007). Penelitian ini dilakukan pada 50 orang wanita yang terdiri dari 25 orang 
obese dan 25 orang non-obese, menggunakan metode observasional analitik 
dengan rancangan pengambilan sampel cross-sectional. Hasil penelitian 
menunjukan kadar glukosa darah puasa pada wanita obese berbeda tidak nyata 
dengan non-obese (p=0.089), namun terdapat hubungan linear dan lemah antara 
BMI dengan kadar glukosa darah puasa (p=0,042) 
i. Profil Lipid Penderita Diabetes Melitus Tipe 2 (Josten, Mutmainnah, dan 
Hardjoeno, 2006). Penelitian ini dilakukan secara retrospektif pada 100 orang 
penderita T2DM (55 pria dan 45 wanita) berusia > 45 tahun di RSUP Dr. Wahidin 
Sudirohusodo, Makassar. Hasil penelitian banyak ditemukan kejadian 
dislipidemia T2DM  pada usia lebih dari 59 tahun, dan sering terjadi penurunan 
HDL (p=0,02). 
Berdasarkan penelusuran pustaka yang telah dilakukan peneliti terkait 
diabetes melitus tipe 2, body mass index, dan rasio kadar kolesterol total/HDL, 
diketahui bahwa penelitian mengenai korelasi body mass index terhadap rasio 
kadar kolesterol total/HDL pada diabetes melitus tipe 2 di RSUD Kabupaten 
Temanggung belum pernah dilakukan. 
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3. Manfaat Penelitian 
a. Manfaat Teoretis. Penelitian ini diharapkan dapat memberikan 
informasi dan referensi mengenai hubungan antara BMI terhadap rasio kolesterol 
total/ HDL pada pasien diabetes mellitus tipe 2 di RSUD Kabupaten 
Temanggung. 
b. Manfaat Praktis. Pengukuran BMI diharapkan dapat dijadikan 
pedoman untuk mengetahui seberapa besar BMI yang perlu diwaspadai dan 
deteksi dini peningkatan rasio kolesterol total/HDL pada diabetes melitus tipe 2. 
 
B. Tujuan Penelitian 
Penelitian ini bertujuan untuk mengukur korelasi antara BMI tehadap 
rasio kolesterol total/ HDL pada pasien diabetes melitus tipe 2 di RSUD 
Kabupaten Temanggung. 
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BAB II 
PENELAAHAN PUSTAKA 
A. Diabetes Melitus 
Diabetes melitus bukan merupakan suatu penyakit tunggal melainkan 
sekelompok gangguan metabolisme dengan berbagai ciri umum dari 
hiperglikemia. Hiperglikemia pada diabetes melitus merupakan hasil dari 
kerusakan pada sekresi insulin, kerja insulin atau karena keduanya (Kumar, 2010). 
1. Klasifikasi Diabetes Melitus 
Terdapat 2 tipe utama diabetes melitus : 
1. Diabetes tipe 1, yang juga disebut diabetes melitus tergantung-insulin 
(IDDM), disebabkan kurangnya sekresi insulin. 
2. Diabetes tipe 2, yang juga disebut diabetes melitus tidak tergantung insulin 
(NIDDM), disebabkan oleh penurunan sensitivitas jaringan target terhadap 
efek metabolik insulin. Penurunan sensitivitas terhadap insulin ini 
seringkali disebut sebagai resistensi insulin (Guyton and Hall, 2006).  
Nilai glukosa darah yang normal berada dalam rentang yang sangat 
sempit yakni pada 70 – 120 mg/dL. Diagnosis diabetes dapat ditegakkan dengan 
adanya peningkatan glukosa darah dengan salah satu dari 3 kriteria berikut : 
1) Konsentrasi glukosa darah sewaktu (random glucose) lebih besar dari 200 
mg/dL, dengan tanda-tanda dan gejala yang umum. 
2) Konsentrasi glukosa puasa lebih dari 126 mg/dL. 
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3) Tes toleransi glukosa oral normal, dimana konsentrasi glukosa lebih besar 
dari 200mg/dL pada 2 jam setelah makan (Kumar, 2010). 
2. Diabetes Melitus Tipe 2 
Diabetes melitus tipe 2 berbeda dengan tipe 1, dikaitkan dengan 
peningkatan konsentrasi insulin plasma (hiperinsulinemia). Hal ini terjadi sebagai 
upaya kompensasi oleh sel beta pankreas terhadap penurunan sensitivitas jaringan 
terhadap efek metabolisme insulin, yaitu suatu kondisi yang dikenal dengan 
resistensi insulin. Penurunan sensitivitas insulin mengganggu penggunaan dan 
penyimpanan karbohidrat, yang akan meningkatkan kadar gula darah dan 
merangsang peningkatan sekresi insulin sebagai upaya kompensasi (Guyton et al., 
2006).  
Patofisiologi pada diabetes melitus tipe 2 disebabkan karena 2 hal yaitu 
penurunan respon jaringan perifer terhadap insulin, peristiwa itu dinamakan 
resistensi insulin dan penurunan kemampuan sel β pankreas untuk menskresi 
insulin sebagai respon terhadap beban glukosa. Konsentrasi insulin yang tinggi 
mengakibatkan reseptor insulin berupaya melakukan pengaturan sendiri (self 
regulation) dan menurunkan jumlah reseptornya (down regulation). Hal ini 
membawa dampak pada penurunan respon reseptornya dan selanjutnya 
mengakibatkan terjadinya resistensi insulin. Pada sisi lain, kondisi 
hiperinsulinemia juga dapat mengakibatkan desensitasi reseptor insulin pada tahap 
postreceptor, yaitu penurunan aktivasi kinase reseptor, translokasi glucose 
transporter dan aktivasi glycogen synthase. Kejadian ini mengakibatkan 
terjadinya resistensi insulin. Pada resistensi insulin, terjadi peningkatan produksi 
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glukosa dan penurunan penggunaan glukosa sehingga mengakibatkan  
peningkatan kadar gula darah (hiperglikemik). Pada tahap ini, sel β pankreas 
mengalami adaptasi diri sehingga responnya untuk mensekresi insulin menjadi 
kurang sensitif, dan pada akhirnya mengakibatkan defisiensi insulin (Wahyuni, 
2011). 
 
Gambar 1. Kerusakan Proses Metabolisme pada DM Tipe 2 (Metacure, 
2012) 
 
Mekanisme kerusakan proses metabolisme pada DM tipe 2 dapat 
dilihat pada Gambar 1. Pada diabetes melitus tipe 2 insulin tidak direspon dengan 
baik oleh tubuh sehingga mengakibatkan sel-sel dalam tubuh tidak dapat 
mengabsorbsi glukosa yang masuk dan akan menumpuk di aliran darah serta 
dapat merusak lapisan dalam pembuluh darah kecil. Diabetes juga merupakan 
faktor penting dalam menyebabkan pengerasan dan penyempitan pembuluh darah 
(aterosklerosis), yang dapat menyebabkan stroke, penyakit jantung, dan gangguan 
pembuluh darah kecil lainnya (Metacure,2012). 
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Diabetes tipe 2 ditandai dengan aksi dari insulin yang terganggu dan 
sekresi insulin yang abnormal. Kelainan awal penyakit ini yakni resistensi insulin; 
sebuah keadaan cacat karena insulin tidak mampu digunakan pada konsentrasi 
sirkulasi yang efektif. Resistensi insulin telah diketahui sebagai faktor utama 
penyebab sindrom metabolik yang merupakan sekumpulan penyakit yakni 
intoleransi glukosa, hipertensi dan dislipidemia. Resistensi insulin menyebabkan 
penurunan penyerapan glukosa dalam jumlah besar dan sintesis glikogen dalam 
jaringan perifer. Gangguan penyimpanan glikogen hati dan aktivitas sintase 
glikogen juga teramati pada keadaan resistensi insulin. Resistensi insulin 
menghasilkan kerusakan penekanan pada produksi glukosa hepatik pada keadaan 
puasa dan saat makan. Resistensi insulin pada antilipolisis juga menyebabkan 
kerusakan trigliserida pada jaringan adiposa dan produksi asam lemak bebas yang 
menghambat penyerapan glukosa oleh insulin dan metabolisme dalam otot 
rangka, merangsang glukoneogenesis hepatik dan mengganggu sinyal reseptor 
insulin. Perubahan dari serum adipokin juga menyebabkan resistensi insulin. Pada 
pre-onset diabetes tipe 2, resistensi aksi insulin terhadap penurunan glukosa 
cenderung mengarah pada peningkatan konsentrasi glukosa darah yang 
merangsang sekresi insulin sehingga menyebabkan hiperinsulinemia. Keadaan 
hiperinsulinemia masih mampu mengatasi resistensi insulin sebagai upaya 
kompensasi, tetapi ketika sekresi insulin tidak dapat dipertahankan lagi untuk 
mengkompensasi resisten insulin maka keadaan inilah yang dinamakan diabetes, 
sehingga pada tahap ini hiperglikemia terlihat jelas pada kondisi puasa dan post-
prandial (Meija-Fernandez, 2006). 
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3. Resistensi Insulin 
Resistensi insulin adalah peristiwa dimana sel-sel menjadi kurang peka 
bagi insulin dengan efek berkurangnya penyerapan glukosa dari darah. Pada saat 
yang sama, sel β di pankreas terus distimulir agar produksi insulin semakin 
ditingkatkan. Hal ini menyebabkan sel-sel β tidak mampu mempertahankan 
peningkatan insulin ini sementara glukosa memasuki sel sangat sedikit  yang 
mengakibatkan kadar glukosa darah naik dan menyebabkan terjadi diabetes tipe 2. 
Penyebab diabetes melitus tipe 2 lain adalah berkurangnya jumlah reseptor yang 
harus mengikat insulin atau tidak bekerja (lagi) semestinya (Tjay dan Rahardja, 
2007).  
Obesitas berkaitan erat dengan sejumlah dampak patofisiologi termasuk 
resisten insulin (IR), diabetes melitus tipe 2 (T2DM), hipertensi, hiperlipidemia, 
dan aterosklerosis. Sirkulasi bebas dari free fatty acid (FFA) yang berasal dari 
adiposit meningkat pada keadaan resisten insulin dan telah menjadi mekanisme 
utama yang mendasari terjadinya IR pada obesitas terkait T2DM. Bukti 
menunjukkan bahwa beberapa sitokin dari adiposit (adipokin) atau hormon juga 
terlibat dalam resisten insulin yang diinduksi obesitas. Jaringan adiposa selain 
sebagai penyimpan energi, juga merupakan organ endokrin yang sangat aktif (Zou 
and Shao, 2008). 
 
Gambar 2. Sekresi adipokin di jaringan adiposa pada kondisi di bawah 
normal dan obesitas (Zou and Shao, 2008) 
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Pada Gambar 2 menunjukkan perbedaan sekresi adipokin di jaringan 
adiposa pada kondisi individu di bawah normal (kiri) dan pada individu obesitas 
(kanan). Ada beberapa sitokin dari jaringan adiposa yang terlibat dalam 
meningkatkan terjadinya resistensi insulin yakni sebagai berikut : 
a. Leptin 
Adiposit mensekresi leptin sebanding dengan massa jaringan 
adiposa dan status gizi. Tingkat ekspresi leptin dan protein dalam sirkulasi 
meningkat selama perkembangan obesitas. Individu dengan obesitas 
memiliki tingkat leptin mRNA dan protein yang tinggi dibanding individu 
non-obesitas. Insulin merupakan aktivator ekspresi leptin mRNA, sekresi 
protein dan juga mediator utama peningkatan leptin postprandial.  Leptin 
memiliki peran yang penting dalam menjaga keseimbagan energi. Leptin 
bekerja melalui beberapa komponen sinyal insulin, seperti insulin receptor 
substrate (IRS)-1 dan IRS-2, mitogen–actived protein kinase (MAPK) dan 
phosphatidylinositol 3-kinase (PI3-kinase) yang menunjukkan ada 
persilangan jalur sinyal antara insulin dan leptin. Leptin akan 
meningkatkan induksi insulin oleh fosforilasi tirosin dan pengikatan IR-1 
oleh PI3-kinase sambil menghasilkan penghambatan dari fosforilasi tirosin 
kinase dan pengikatan IRS-2 oleh PI3-kinase (Zou and Shao, 2008). 
b. Adiponektin 
Studi secara in vivo dan in vitro menujukkan bahwa adiponektin 
dapat meningkatkan sensitivitas insulin, oksidasi asam lemak, penyerapan 
glukosa, dan menurunkan produksi glukosa oleh hati. Studi pada manusia 
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menunjukkan adiponektin bertindak melalui beberapa jaringan untuk 
meningkatkan senstivitas insulin sehingga adiponektin  disebut juga 
sebagai insulin sensitizer. Konsentrasi plasma adiponektin rendah 
ditunjukkan dari studi yang dilakukan pada individu obesitas dan resisten 
insulin. Korelasi adiponektin berbanding terbalik dengan BMI (Zou and 
Shao, 2008). 
c. Tumor Necrosis Factor-α 
TNF-α dikenal sebagai sitokin yang dapat menyebabakan resisten 
insulin. Dalam studi menunjukkan bahwa ekspresi TNF- α yang tinggi 
dalam jaringan adiposa diinduksi oleh obesitas.  TNF- α dapat 
melemahkan jalur sinyal reseptor insulin melalui kemampuannya untuk 
menurunkan aktivitas tirosin kinase dari reseptor insulin. Dalam adiposit, 
TNF- α menurunkan regulasi ekspresi beberapa protein yang terlibat dalam 
jalur sinyal insulin termasuk GLUT 4 dan  PPAR ϒ. TNF-α menginhibisi 
PPAR ϒ dengan cara menghambat ekpresi PPAR ϒ dan penghambatan 
aktivitas transkripsional PPAR ϒ. TNF-α  juga dapat menginduksi resisten 
insulin dengan cara lipolisis adiposit sehingga meningkatkan sirkulasi 
asam lemak bebas yang dapat mengubah aktivitas insulin (Zou and Shao, 
2008). 
d. Interleukin-6 (IL-6) 
IL-6 dapat merusak sinyal insulin dalam hati dengan penurunan 
aktivitas dari IRS-1 dan PI3-Kinase serta gangguan induksi insulin oleh 
glikogenesis dalam hati. IL-6 dapat menginduksi glukoneogenesis hepatik 
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yang pada gilirannya menyebabkan hiperglikemia. IL-6 juga dapat 
meningkatkan sirkulasi FFA yang dapat menurunkan sensitivitas dari 
insulin. Studi secara in vivo, menunjukkan bahwa administrasi IL-6 
merangsang lipolisis  sehingga menghambat metabolisme glukosa pada 
manusia. IL-6 juga diperkirakan dapat menginduksi terjadinya resistensi 
insulin dengan menurunkan sekresi adiponektin (Zou and Shao, 2008). 
e. Resistin 
Resistin dapat menekan rangsangan insulin dalam proses 
penyerapan glukosa adiposit dan mencegah efek penghambatan oleh 
antibodi antiresistin. Infus rekombinan resistin pada tikus secara cepat 
dapat menginduksi terjadinya resisten insulin di hati dan meningkatkan 
produksi glukosa hepatik. Overexpression dari resistin juga dapat 
menyebabkan gangguan pada transportasi glukosa dalam otot rangka. 
Hasil studi menunjukkan bahwa hiperresistinemia kronis dapat 
mengganggu jalur sinyal insulin dalam jaringan target insulin yakni otot, 
hati  dan lemak sehingga disimpulkan bahwa resistin merusak sensitivitas 
insulin dan dapat berkontribusi terhadap perkembangan resisten insulin 
pada diabetes (Zou and Shao, 2008). 
 
B. Obesitas 
Obesitas dapat didefinisikan sebagai kelebihan lemak tubuh. Penanda 
kandungan lemak tubuh yang digunakan adalah BMI. Secara klinis BMI yang 
bernilai antara 25 dan 29,9 kg/m
2
 disebut overweight, dan nilai BMI lebih dari 30 
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kg/m
2
 disebut obese. BMI bukan merupakan suatu pengukuran langsung terhadap 
adipositas dan tak dapat dipakai pada individu dengan BMI yang tinggi akibat 
besarnya massa otot. Cara yang lebih baik untuk mendefinisikan obesitas adalah 
dengan mengukur presentase lemak tubuh total. Obesitas dinyatakan dengan 25% 
lemak tubuh total atau lebih pada pria dan sebanyak 35%  atau lebih pada wanita. 
Pengukuran presentase lemak tubuh dapat dilakukan dengan berbagai cara, seperti 
pengukuran tebal lipatan kulit, impedansi bioelektrik, atau pengukuran berat 
badan di dalam air, tetapi metode yang paling sering digunakan untuk menilai 
obesitas adalah metode antropometri khususnya BMI (Guyton et al., 2006).  
Obesitas sentral adalah timbunan lemak di dalam rongga perut yang 
meliputi dinding luar usus dan bukan merupakan timbunan lemak dibawah kulit 
perut. Lemak rongga perut ini, selain jumlahnya paling tebal, juga terjadi paling 
awal dalam proses kegemukan. Obesitas sentral menjadi faktor risiko PJK karena 
menyebabkan kerentanan seseorang terhadap diabetes melitus sekaligus juga 
hipertensi, dislipidemia, dan pembengkakan jantung. Kumpulan tanda ini biasa 
disebut sebagai sindrom metabolik. Obesitas meningkat sejalan dengan kebiasaan 
makan yang berlebihan tanpa diimbangi dengan kalori yang setara sehingga 
mengakibatkan penumpukkan kalori. Kelebihan kalori itu disimpan sebagai 
timbunan lemak, khususnya lemak sentral (Cahyono, 2008). 
Salah satu tanda dari obesitas adalah penimbunan lemak yang berlebihan 
dibawah diafragma dan di dalam dinding dada yang bisa menekan paru-paru, 
sehingga bisa menimbulkan gangguan pernafasan dan sesak nafas, meskipun 
penderita hanya melakukan aktivitas ringan. Gangguan pernafasan dapat terjadi 
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pada saat tidur dan menyebabkan terhentinya pernafasan untuk sementara (sleep 
apnea), sehingga pada siang hari penderita sering merasa mudah mengantuk. 
Kelainan pada tubuh penderita obesitas juga sering ditemukan yakni memiliki 
permukaan tubuh yang relatif lebih sempit dibandingkan dengan berat badannya, 
sehingga panas tubuh tidak dapat dibuang secara efisien dan mengeluarkan 
keringat yang banyak. Gejala obesitas dapat ditemukan pada penderita edema 
(pembengkakan akibat penimbunan jumlah cairan) di daerah tungkai  dan 
pergelangan tangan (Waspadji, 2003). 
Etiologi obesitas pada sebagian besar individu jarang terbentuk. Obesitas 
merupakan sifat yang kompleks, sehingga etiologinya bersifat multifaktorial pula 
seperti, faktor genetik, lingkungan, fisiologis yang berkontribusi pada setiap 
individu dengan tingkatan yang berbeda. Penelitian pada anak kembar 
menyatakan bahwa obesitas juga disebabkan oleh faktor genetik, namun 
peningkatan prevalensi obesitas selama 30 tahun terakhir menunjukkan bahwa 
kontribusi faktor lingkungan yang kuat (Peter and Bilington, 2008). 
 
C. Profil Lipid 
1. High Density Lipoprotein (HDL) dan Kolesterol Total 
Kolesterol merupakan substansi lemak yang terdapat di seluruh sel tubuh. 
Kolesterol yang berada dalam darah disebut lipoprotein. Tiga lipoprotein yang 
umum dikenal yakni low-density lipoprotein (LDL), high density lipoprotein 
(HDL), dan very low density lipoprotein (VLDL). Penelitian secara medis telah 
menunjukkan bahwa peningkatan kolesterol LDL akan meningkatkan risiko 
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penyumbatan di arteri jantung, sedangkan peningkatan kadar kolesterol HDL akan 
menurunkan risiko penyumbatan. Kolesterol total terdiri dari kolesterol LDL, 
kolesterol HDL dan kolesterol VLDL. Level kolesterol total yang diinginkan 
adalah kurang dari 200 mg/dL (Birtcher, 2004). 
Kelebihan kolesterol dapat menyebabkan penumpukkan di arteri yang 
disebut sebagai plak dan plak tersebut dapat membesar dari waktu ke waktu, 
proses ini dinamakan aterosklerosis. Plak yang pecah dapat menyebabkan 
terjadinya penggumpalan darah pada permukaan plak yang terbuka. Gumpalan 
darah tersebut dapat menghalangi bahkan mengurangi aliran darah serta suplai 
oksigen ke jantung, otak dan bagian tubuh lainnya. Penyumbatan yang semakin 
banyak dapat menyebabkan terjadinya serangan jantung dan  stroke (Birtcher, 
2004). Kategori dan klasifikasi kolesterol total dan HDL menurut NCEP ATP III 
dapat dilihat pada Tabel I. 
Tabel I. Kategori dan Klasifikasi Kolesterol Total dan HDL menurut NCEP 
ATP III (2001) 
Kolesterol Total (mg/dL)  
< 200 Diinginkan 
200 – 239 Batas tertinggi 
≥ 240 Tinggi 
HDL (mg/dL)  
< 40 Rendah 
≥ 60 Tinggi 
 
HDL merupakan prediktor yang sangat kuat untuk peningkatan risiko 
kardiovaskuler (Barter,2007). HDL bertugas membawa 20-30 % dari jumlah 
kolesterol total. HDL disintesis dalam hati dan usus dalam bentuk fosfolipid 
apolipoprotein A-I. HDL dibagi menjadi HDL2 yang memiliki densitas 1,063-
1,125 g/mL dan HDL3 dengan densitas 1,125-1,21 g/mL. Subtipe kolesterol HDL3 
21 
 
   
 
dihasilkan dari proses reaksi esterifikasi kolesterol menjadi ester kolesterol di 
jaringan perifer yang dibantu oleh enzim lesitin kolesterol asetiltransferase 
(LCAT). Subtipe HDL3 dengan kolesterol di jaringan dapat terbentuk menjadi 
subtipe HDL2. Subtipe HDL2 juga dapat dibentuk ulang dari remodelling 
kilomikron dan katabolisme VLDL. HDL2 dapat dikonversi kembali ke bentuk 
subtipe HDL3 oleh enzim lipase di hati dan transfer ester kolesterol ke hati. 
Hormon estrogen dapat meningkatkan  produksi apolipoprotein A-I, sehingga 
menyebabkan tingginya kadar HDL pada wanita. Reseptor HDL dalam jaringan 
perifer diperkirakan memfasilitasi penyerapan kolesterol oleh HDL yang 
mentransfer kolesterol LDL atau VLDL untuk disekresi dalam empedu atau 
dikonversi menjadi asam empedu (Talbert, 2008). 
 
2. Rasio Kolesterol Total/HDL 
Rasio kolesterol total diperoleh dengan membagi kolesterol total dan 
HDL. Semakin tinggi rasio kolesterol total/HDL, maka akan meningkatkan risiko 
penyakit kardiovaskuler. Konsep rasio kolesterol total/HDL dapat memberikan 
makna karena pada rasio tersebut digunakan dua jenis kolesterol dalam darah 
berupa kolesterol total dan HDL yang dapat digunakan sebagai suatu prediktor 
kuat dalam menentukan risiko terjadinya penyakit kardiovaskular (Anwar, 2004; 
Marquette General Health System, 2010). Rasio kolelesterol total/HDL 
merupakan prediktor kuat dari faktor risiko PJK. Beberapa peneliti menyatakan 
bahwa rasio kolesterol total/HDL merupakan pendekatan yang sederhana untuk 
penilaian kadar lipid dalam darah. Rasio ini menggambarkan dua komponen yang 
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kuat dari risiko PJK. Kadar kolesterol total yang tinggi merupakan penanda untuk 
lipoprotein yang aterogenik, sedangkan kolesterol HDL yang rendah berkorelasi 
dengan beberapa faktor risiko dari sindrom metabolik dan mungkin menandakan 
beberapa faktor risiko yang independen (NCEP ATP III,2001). Klasifikasi rasio 
kolesterol total/ HDL dapat dilihat pada Tabel II. 
Tabel II. Klasifikasi Rasio Kolesterol Total/HDL (Marquette General Health 
System, 2010) 
Kategori Pria Wanita 
Sangat rendah < 3,8 < 2,9 
Rendah 3,9 – 4,7 3,0 – 3,6 
Rata-Rata 4,8 – 5,9 3,7 – 4,6 
Sedang 6,0 – 6,9 4,6 – 5,6 
Tinggi ≥ 7,0 ≥ 5,7 
 
D. Dislipidemia dan Aterosklerosis 
1. Dislipidemia 
Dislipidemia adalah salah satu faktor risiko utama untuk penyakit 
kardiovaskuler pada diabetes melitus tipe 2. Kelainan fraksi lipid yang paling 
utama pada dislipidemia adalah kenaikan kadar kolesterol total, kolesterol LDL,  
dan trigliserida serta penurunan kadar HDL (Anwar, 2004). Peningkatan asam 
lemak bebas pada diabetes tipe 2 akan masuk ke dalam liver yang akan 
mempengaruhi glukagon dan meningkatkan produksi trigliserida sehingga 
menstimulasi sekresi apolipoprotein (ApoB) dan kolesterol VLDL. Peningkatan 
jumlah partikel kolesterol VLDL dan  trigliserida akan menurunkan jumlah 
kolesterol HDL dan meningkatkan konsentrasi kolesterol LDL. Hal ini yang 
menyebabkan risiko terjadinya penyakit kardiovaskuler pada pasien diabetes lebih 
besar daripada pasien non-diabetes (Mooradian, 2009). Dislipidemia berhubungan 
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dengan BMI secara langsung, karena jika terjadi peningkatan nilai BMI maka 
kecenderungan dislipidemia semakin besar pada pria dan wanita (Humayun, 
2009). 
2. Aterosklerosis 
Aterosklerosis merupakan gangguan inflamasi yang disebabkan oleh 
beberapa faktor. Salah satu faktor yang berperan penting  yakni low density 
lipoprotein (LDL) karena LDL dapat menembus dinding arteri melalui lapisan sel 
endotel dan masuk ke dinding pembuluh darah yang lebih dalam (intima) (Barter, 
2005). 
 
Gambar 3. Mekanisme Terjadinya Aterosklerosis (Barter, 2005) 
Gambar di atas menunjukkan  mekanisme terjadinya aterosklerosis yang 
dapat diuraikan sebagai berikut. Tingkat LDL plasma yang melebihi batas normal 
dapat menyebabkan kecepatan masuk LDL ke dalam dinding arteri lebih cepat 
dibanding kecepatan penghilangan LDL  sehingga dapat menyebabkan 
penumpukan LDL. LDL yang menumpuk dapat termodifikasi menjadi LDL yang 
teroksidasi. LDL yang teroksidasi akan merangsang sel-sel endotel untuk 
mengekspresikan MCP-1 (Monosit Chemotactic Protein-1) yang dapat menarik 
monosit dari darah ke dinding arteri. LDL yang teroksidasi juga dapat 
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meningkatkan diferensiasi monosit menjadi makrofag. LDL yang teroksidasi 
dapat mengubah makrofag menjadi sel busa sehingga menyebabkan pembentukan 
sel busa yang dipenuhi oleh lipid. Ini merupakan ciri khas aterosklerosis. 
Makrofag  akan memacu produksi sitokin seperti TNF-α dan IL-1 yang dapat 
mengaktifkan sel endotel untuk mengekspresikan molekul adhesi. Protein adhesi 
akan mengikat monosit plasma pada endotel kemudian akan ditarik oleh MCP-1 
ke dinding arteri. Proses aterosklerosis dimulai dengan masuknya LDL ke dalam 
dinding arteri disertai dengan perkembangannya (Barter, 2005).  
 
E. Antropometri 
Antropometri adalah studi pengukuran tubuh manusia yang meliputi 
dimensi tulang, otot,  jaringan adipose (lemak). Kata antropometri berasal dari 
kata Yunani anthropo yang berarti manusia dan metron yang berarti ukuran. 
Bidang antropometri meliputi berbagai pengukuran tubuh manusia. Berat badan, 
tinggi badan, ketebalan lemak (skinfold), keliling (pinggang kepala, tungkai), 
panjang tungkai, dan  (bahu, pergelangan tangan) adalah contoh dari pengukuran 
antropometri (Cahyono, 2008).  
Keuntungan metode antropometri adalah lebih akurat dan dapat 
dipercaya. Metode ini merupakan suatu dasar untuk mempelajari teknik 
pengukuran yang akurat (Carter, 2002). Metode antropometri ini tidak mahal dan 
banyak digunakan secara luas dalam pengujian suatu kelompok populasi maupun 
perseorangan (Cogill, 2003). Body mass index (BMI) merupakan salah satu 
metode antropometri dan dihitung dengan membagi berat badan dalam kilogram 
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dengan tinggi badan dalam meter kuadrat (National Obesity Observatory, 2009). 
Rumus untuk menghitung BMI  yakni : 
               = 
               
                
    
(Cahyono,2008). 
WHO (2013) menyatakan klasifikasi internasional berat badan kurang, berat 
badan berlebih dan obesitas berdasarkan BMI adalah sebagai berikut: 
Tabel III. Klasifikasi BMI secara Internasional (WHO, 2013) 
Klasifikasi BMI (kg/m
2
) 
Underweight <18,50 
Berat <16,00 
Sedang 16,00 - 16,99 
Ringan 17,00 – 18,49 
Normal 18,50 – 24,99 
Overweight ≥25,00 
Pre-obesitas 25,00 – 29,99 
Obesitas ≥30,00 
Obesitas kelas I 30,00 – 34,99 
Obesitas kelas II 35,00 – 39,99 
Obesitas kelas III ≥40,00 
Menurut WHO (2000), klasifikasi BMI untuk orang Asia dewasa dapat 
dibagi dalam kategori underweight, normal, overweight, berisiko obesitas, 
obesitas kelas I dan obsitas kelas II beserta dengan risiko penyakit penyerta yang 
diderita. 
Tabel IV. Klasifikasi  BMI Berdasarkan WHO Pada Individu Dewasa Asia-
Pasifik WHO (2000) 
Klasifikasi BMI (kg/m2) 
Risiko Penyakit 
Penyerta 
Underweight < 18,5 
Rendah (meningkat 
untuk masalah klinis 
lain) 
Normal 18,55 – 22,9 Rata – Rata 
Overweight ≥ 23  
Berisiko 23 – 24,9 Meningkat 
Obesitas I 25 – 29,9 Sedang 
Obesitas II ≥ 30 Parah 
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F. RSUD Temanggung 
RSUD Kabupaten Temanggung berlokasi di Jl. Sutomo No.67 yang 
merupakan satu-satunya rumah sakit umum daerah di Kabupaten Temanggung. 
Tahun 2013 RSUD Kabupaten Temanggung mengalami perubahan status dari C 
ke B dan merupakan rumah sakit pendidikan yang dapat dijadikan sebagai lokasi 
penelitian. Jumlah pasien diabetes melitus di RSUD Kabupaten Temanggung 
mengalami peningkatan dalam tiga tahun terakhir. Dari data rekam medik 
diketahui jumlah pasien diabetes melitus tipe 2 berturut-turut dari tahun 2010, 
2011, dan 2012 sebesar 1307 orang, 1918 orang, dan 2704 orang. Kasus diabetes 
melitus tipe 2 di RSUD ini  lebih banyak dibandingkan dengan tipe diabetes 
melitus yang lain. Diketahui pula bahwa belum ada penelitian dengan responden 
pasien diabetes mellitus tipe 2 di RSUD ini. 
 
G. Landasan Teori 
Diabetes melitus tipe 2 merupakan suatu penyakit metabolik, ditandai 
dengan hiperglikemia kronis yang disebabkan oleh penurunan sensitivitas jaringan 
terhadap efek metabolisme insulin atau yang biasa dikenal dengan resistensi 
insulin. Komplikasi yang sering terjadi pada penyandang diabetes melitus tipe 2 
adalah penyakit kardiovaskuler. Dislipidemia merupakan salah satu faktor risiko 
penyakit kardiovaskuler pada penderita diabetes melitus tipe 2 karena pada 
dislipidemia terjadi  peningkatan fraksi lipid yakni peningkatan kadar kolesterol 
total, kolesterol LDL, kadar trigliserida, serta penurunan kadar HDL. Rasio 
kolesterol total/HDL dapat menentukan seberapa besar seseorang berisiko terkena 
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penyakit kardiovaskuler karena jika rasio kolestrol total/HDL makin tinggi maka 
risiko terkena penyakit kardiovaskuler juga semakin tinggi. 
Metode antropometri dapat digunakan untuk mengetahui peningkatan 
jumlah lemak tubuh dan sebagai indikator obesitas. Metode antropometri yang 
digunakan adalah body mass index (BMI). Gambaran mengenai profil lipid dapat 
diketahui dengan dilakukannya pengukuran body mass index dengan cara melihat 
ada atau tidaknya korelasi antara body mass index (BMI) dengan rasio kolesterol 
total/HDL. 
H. Hipotesis 
Hipotesis dari penelitian ini adalah terdapat korelasi yang bermakna 
antara body mass index (BMI ) terhadap kadar kolesterol total/HDL pada diabetes 
melitus tipe 2 di RSUD Kabupaten Temanggung. 
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BAB III 
METODE PENELITIAN 
 
A. Jenis dan Rancangan Penelitian 
Penelitian ini merupakan jenis penelitian observasional analitik dengan 
pendekatan rancangan cross-sectional. Analisis korelasi yang dilakukan bertujuan 
untuk mengetahui adanya korelasi antara body mass index (BMI) sebagai faktor 
risiko terhadap kadar kolesterol total/HDL yang merupakan faktor efek pada 
diabetes melitus tipe 2 di RSUD Temanggung. Data penelitian yang diperoleh 
diolah secara statistik untuk menganalisis korelasi antara faktor risiko dengan 
faktor efek. 
 
B. Variabel Penelitian 
1. Variabel utama  
1) Variabel bebas dari penelitian ini adalah body mass index (Kg/m2) 
2) Variabel tergantung dari penelitian ini adalah rasio kadar kolesterol total/ 
HDL (mg/dL) 
2. Variabel pengacau 
1) Variabel pengacau terkendali dalam penelitian ini adalah usia dan kondisi 
puasa sebelum pengambilan data. 
2) Variabel tak terkendali dari penelitian ini adalah aktivitas, gaya hidup, 
pola makan, kondisi patologis, dan obat-obatan yang dikonsumsi 
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C. Definisi Operasional 
1. Responden adalah penyandang diabetes melitus tipe 2 di RSUD Kabupaten 
Temanggung yang memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi pada penelitian. 
2. Karakteristik penelitian meliputi usia, pengukuran antropometri (BMI), dan 
hasil pemeriksaan yang didapat dari Laboratorium RSUD Kabupaten 
Temanggung (kadar kolesterol total/HDL). 
3. Pengukuran body mass index adalah pengukuran berat badan dalam kilogram 
(Kg) dibagi dengan tinggi badan kuadrat dalam meter (m
2
). 
4. Pengukuran body mass index dilakukan dengan mengukur tinggi badan dan 
berat badan. Tinggi badan diukur menggunakan alat pengukur tinggi badan 
pada responden yang berdiri tegak dengan pandangan lurus, bahu rileks, 
tangan di sisi tubuh, kaki lurus, telapak kaki pada posisi datar dan tidak 
memakai alas kaki. Berat badan diukur dalam kilogram menggunakan 
timbangan berat badan pada responden tanpa memakai alas kaki. 
5. Kadar kolesterol total/HDL merupakan perbandingan antara kadar kolesterol 
total dan kadar HDL hasil pemeriksaan laboratorium RSUD Kabupaten 
Temanggung. 
6. Standar yang digunakan dalam penelitian ini meliputi : 
a. Body mass index (BMI): Menurut WHO (2000) 
Klasifikasi BMI (kg/m
2
) Risiko Komorbiditas 
Underweight < 18,5 
Rendah (Berisiko untuk 
masalah klinis lainnya) 
Normal 18,5 – 22,9 Rata - Rata 
Overweight : ≥ 23  
Berisiko 23 – 24,9 Meningkat 
Obesitas I 25 – 29,9 Sedang 
Obesitas II ≥ 30 Parah 
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b. Rasio kadar kolesterol total/ HDL : Menurut (Marquette General Health 
System, 2010) 
Kategori Pria Wanita 
Sangat rendah < 3,8 < 2,9 
Rendah 3,9 – 4,7 3,0 – 3,6 
Rata-Rata 4,8 – 5,9 3,7 – 4,6 
Sedang 6,0 – 6,9 4,6 – 5,6 
Tinggi ≥ 7,0 ≥ 5,7 
 
D. Responden Penelitian 
Responden penelitian adalah penyandang diabetes melitus tipe 2 rawat 
jalan di RSUD Kabupaten Temanggung yang memenuhi kriteria inklusi dan 
eksklusi pada penelitian. Kriteria inklusi meliputi pria dan wanita penyandang 
diabetes melitus tipe 2 RSUD Kabupaten Temanggung dengan usia  >  40 tahun, 
bersedia berpuasa selama 8–10 jam sebelum pengambilan data, dan 
menandatangani informed consent. Kriteria eksklusi meliputi penyandang diabetes 
melitus tipe 2 RSUD Kabupaten Temanggung dengan penyakit penyerta seperti 
stroke, gangren, gagal ginjal, dan penyakit jantung koroner (PJK), hamil, berusia 
< 40 tahun, tidak hadir saat pengambilan data, tidak memiliki kelengkapan data 
yang dibutuhkan, dan terjadi data ganda (double data). Pertimbangan kriteria 
eksklusi ini adalah karena cakupan penelitian yang dilakukan berfokus pada 
obesitas yang menjadi faktor risiko CVD (cardiovascular disease) tanpa disertai 
oleh penyakit penyerta tersebut. Data yang dimaksud adalah data pengukuran 
tinggi badan, berat badan, kadar kolesterol total, dan kadar HDL  
Pengambilan data dilakukan di RSUD Kabupaten Temanggung selama 6 
minggu. Pengambilan data dilaksanakan dari tanggal 18 Agustus 2013 sampai 
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dengan 28 September 2013 dengan jumlah pasien yang melakukan kontrol pada 
rentang waktu tersebut sebanyak 137 orang. Jumlah responden wanita yang yang 
terlibat dalam penelitian yaitu 61 responden dan jumlah responden pria yang 
terlibat dalam penelitian yaitu 45 responden, sehingga jumlah total responden 
yang dalam penelitian ini adalah 106 responden. Data yang diperoleh kemudian 
direduksi sebanyak 6 data yang terdiri dari 1 data responden tidak memiliki data 
pemeriksaan BMI, 2 responden tidak hadir saat pengambilan data, 1 responden 
tidak masuk dalam rentang usia, dan 2 data responden  merupakan data yang 
sama, sehingga jumlah responden yang dapat diolah datanya berjumlah 100 
responden. 
 
Gambar 4. Skema Responden Penelitian 
 
Minggu ke-1 
8 responden pria 
8 responden wanita 
Minggu ke-2 
8 responden pria 
2 responden wanita 
Minggu ke-3 
8 responden pria 
8 responden wanita 
Minggu ke-4 
5 responden pria 
9 responden wanita 
Minggu ke-6 
10 responden pria 
25 responden wanita 
Minggu ke-5 
6 responden pria 
9 responden wanita 
106 
responden 
6 data  
dieksklusi 
100  
responden 
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E. Lokasi dan Waktu Penelitian  
Penelitian dilakukan di RSUD Kabupaten Temanggung yang berlokasi di 
Jalan Dr. Sutomo No. 67, Temanggung, Jawa Tengah, 56212. Penelitian 
berlangsung pada bulan Agustus–Oktober 2013. 
 
F. Ruang Lingkup Penelitian  
Penelitian ini merupakan penelitian payung Fakultas Farmasi Universitas 
Sanata Dharma Yogyakarta yang berjudul “Korelasi Pengukuran Antropometri 
Terhadap Profil Lipid, Kadar Glukosa Darah Puasa dan Tekanan Darah pada 
Diabetes Melitus Tipe 2 di RSUD Kabupaten Temanggung”. Penelitian ini 
dilakukan berkelompok dengan jumlah anggota sebanyak 14 orang dengan kajian 
yang berbeda. Kajian pada penelitian ini adalah: 
1. Korelasi Pengukuran Body Mass Index terhadap Kadar Trigliserida. 
2. Korelasi Pengukuran Body Mass Index terhadap Rasio Kadar Kolesterol 
Total/HDL. 
3. Korelasi Pengukuran Body Mass Index  terhadap Rasio Kadar LDL/HDL. 
4. Korelasi Pengukuran Body Mass Index terhadap Tekanan Darah. 
5. Korelasi Pengukuran Abdominal Skinfold Thickness terhadap Kadar 
Trigliserida. 
6. Korelasi Pengukuran Abdominal Skinfold Thickness terhadap Rasio Kadar 
Kolesterol Total/HDL. 
7. Korelasi Pengukuran Abdominal Skinfold Thickness terhadap Rasio Kadar 
LDL/HDL. 
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8. Korelasi Pengukuran Abdominal Skinfold Thickness terhadap Tekanan Darah. 
9. Korelasi Pengukuran Lingkar Pinggang dan Rasio Lingkar Pinggang-Panggul 
terhadap Kadar Trigliserida. 
10. Korelasi Pengukuran Lingkar Pinggang dan Rasio Lingkar Pinggang-Panggul 
terhadap Rasio Kadar Kolesterol Total/HDL. 
11. Korelasi Pengukuran Lingkar Pinggang dan Rasio Lingkar Pinggang-Panggul 
terhadap Rasio Kadar LDL/HDL. 
12. Korelasi Pengukuran Lingkar Pinggang dan Rasio Lingkar Pinggang-Panggul 
terhadap Tekanan Darah. 
13. Korelasi Pengukuran Lingkar Pinggang dan Rasio Lingkar Pinggang-Panggul 
terhadap Kadar Glukosa Darah Puasa. 
14. Korelasi Pengukuran Body Mass Index dan Abdominal Skinfold Thickness 
terhadap Kadar Glukosa Darah Puasa. 
 
G. Instrumen Penelitian 
Instrumen yang digunakan adalah timbangan berat badan analog 
Camry
®
, pita pengukur tinggi badan Butterfly
®
, dan Spektrofotometer Sysmex  
Chemix - 180 (Jepang), seri : 5830-0605 untuk mengukur kadar kolesterol 
total/HDL yang dilakukan oleh laboran di laboratorium RSUD Kabupaten 
Temanggung. 
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H. Teknik Pengambilan Sampel 
Teknik pengambilan sampel dilakukan dengan metode non-random 
sampling jenis purposive sampling. Pengambilan sampel dilakukan secara non-
random karena setiap anggota populasi tidak memiliki kesempatan yang sama 
untuk menjadi responden penelitian. Pada pengambilan sampel dengan jenis 
purposive sampling,  pemilihan responden dilakukan berdasarkan pertimbangan 
subjektif peneliti, yaitu responden dapat memberikan informasi sesuai dengan 
tujuan penelitian (Sastroasmoro dkk., 2010).  
 
I. Tata Cara Penelitian 
1. Observasi awal 
Observasi awal dilakukan dengan pencarian informasi mengenai jumlah 
penyandang diabetes melitus tipe 2 yang melakukan pemeriksaan di rawat jalan 
pada poliklinik penyakit dalam RSUD Kabupaten Temanggung. Observasi juga 
dilakukan untuk menentukan tempat yang dapat digunakan untuk wawancara 
dengan responden serta pengukuran antropometri. 
2. Permohonan ijin dan kerjasama 
Permohonan ijin ditujukan kepada Bagian Penelitian dan Pengembangan 
(Litbang) RSUD Kabupaten Temanggung. Permohonan ijin selanjutnya ditujukan 
kepada Komisi Etik Penelitian Kedokteran dan Kesehatan Fakultas Kedokteran 
Universitas Gadjah Mada Yogyakarta untuk memperoleh ethical clearence. 
Permohonan ijin ini dilakukan untuk memenuhi etika penelitian yang 
menggunakan sampel darah manusia, dan hasil penelitian dapat dipublikasikan. 
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Permohonan kerja sama diajukan kepada Laboratorium RSUD 
Kabupaten Temanggung sebagai laboratorium yang mengambil dan mengolah 
sampel darah responden penelitian. Penawaran kerja sama juga ditujukan kepada 
penyandang diabetes melitus tipe 2 sebagai calon responden, yang selanjutnya 
mengisi dan menandatangani informed consent apabila bersedia mengikuti 
penelitian ini. 
3. Pembuatan leaflet dan informed consent  
Informed consent yang dibuat harus memenuhi standar yang ditetapkan 
oleh Komisi Etik Penelitian Kedokteran dan Kesehatan Fakultas Kedokteran 
Universitas Gadjah Mada Yogyakarta. Informed consent digunakan sebagai bukti 
tertulis yang menyatakan kesediaan responden untuk ikut serta dalam penelitian. 
Leaflet berupa selembaran kertas berukuran A4 yang berisi informasi mengenai 
gambaran umum dan penjelasan tentang penelitian. Leaflet yang diberikan kepada 
responden berjudul „Type 2 Diabetes‟. Isi leaflet tersebut meliputi penjelasan 
mengenai pengukuran antropometri (Body Mass Index, skinfold thicknesses, 
lingkar pinggang, dan lingkar panggul) serta pemeriksaan laboratorium yang 
meliputi profil lipid, kadar glukosa darah puasa, dan tekanan darah, yang dapat 
digunakan sebagai metode yang sederhana untuk deteksi dini berbagai gangguan 
kesehatan yang mungkin muncul pada penyandang diabetes melitus tipe 2, 
khususnya komplikasi pada kardiovaskuler. 
4. Pencarian calon responden 
Pencarian responden dilakukan setelah mendapatkan ijin dari Litbang 
RSUD Kabupaten Temanggung. Pencarian responden dilakukan secara langsung 
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(tatap muka) dengan penyandang diabetes melitus tipe 2 yang menjalani rawat 
jalan dan kontrol di RSUD Kabupaten Temanggung. Apabila calon responden 
belum berpuasa, peneliti mengajukan permohonan dan memberikan undangan 
kepada calon responden untuk datang kembali ke RSUD Kabupaten Temanggung 
dalam kondisi sudah berpuasa selama 8–10 jam. Peneliti meminta nomor telepon 
calon responden yang dapat digunakan untuk mengingatkan calon responden dan 
konfirmasi mengenai waktu dan tempat pelaksanaan penelitian. Peneliti juga 
memberikan undangan untuk ikut serta dalam penelitian kepada penyandang 
diabetes melitus tipe 2 di puskesmas dan dinas kesehatan di daerah Kabupaten 
Temanggung. 
Calon responden selanjutnya diberi penjelasan oleh peneliti mengenai 
maksud dan tujuan penelitian. Informasi yang diberikan kepada calon responden 
adalah penjelasan mengenai pentingnya mengetahui pengukuran antropometri 
serta korelasinya dengan profil lipid, kadar glukosa darah puasa, dan tekanan 
darah. Media yang digunakan dalam pemberian informasi adalah leaflet yang 
berjudul „Type 2 Diabetes‟. Calon responden yang bersedia ikut serta dalam 
penelitian dan memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi diminta untuk mengisi dan 
menandatangani informed consent. 
5. Validitas dan reliabilitas instrumen penelitian 
Instrumen dalam penelitian dinyatakan reliabel dan memiliki presisi yang 
baik apabila nilai CV (coefficient of variation) ≤ 5% (Direktorat Bina Pelayanan 
Penunjang Medik, 2011). Sebuah instrumen dikatakan valid jika instrumen itu 
mampu mengukur apa yang seharusnya diukur menurut situasi dan kondisi 
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tertentu. Reliabilitas instrumen adalah tingkat konsistensi hasil yang dicapai oleh 
sebuah alat ukur, meskipun digunakan secara berulang-ulang pada subjek yang 
sama atau berbeda (Danim, 2003).  
Instrumen yang divalidasi pada penelitian ini antara lain timbangan berat 
badan analog Camry
®, 
pita ukur tinggi badan Butterfly
®
. Instrumen divalidasi 
dengan cara mengukur masing-masing parameter sebanyak 5 kali berturut-turut 
pada individu yang sama, kemudian dihitung nilai CV dari hasil pengukuran. 
Nilai CV untuk pengukuran pada responden wanita yaitu sebesar 0,00541 untuk 
berat badan dan 0,00346 untuk tinggi badan. 
6. Pengambilan darah dan pengukuran antropometri 
Parameter yang diukur adalah berat badan dan tinggi badan (untuk 
menghitung BMI), dan kadar kolesterol total/HDL. 
a. Pengukuran Body Mass Index (BMI). Untuk mengukur BMI dibutuhkan 
pengukuran tinggi badan dan berat badan. Pengukuran tinggi badan 
dilakukan menggunakan pita ukur tinggi badan yang ditempelkan di 
tembok dalam posisi tegak lurus (vertikal). Pengukuran berat badan 
menggunakan timbangan berat badan.  
b. Pengukuran kadar kolesterol total/HDL. Dilakukan oleh tenaga medis 
RSUD Kabupaten Temanggung.  
7. Pembagian hasil pemeriksaan 
Peneliti akan membagikan hasil pemeriksaan kepada responden secara 
langsung. Hasil pemeriksaan dimasukkan ke dalam amplop dan peneliti akan 
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memberikan penjelasan langsung kepada responden untuk memahami hasil 
pengukuran antropometri dan hasil pengukuran kadar kolesterol total/HDL. 
8. Pengolahan data 
Pengolahan data dilakukan dengan kategorisasi data sejenis, yaitu 
menyusun dan menggolongkannya dalam kategori-kategori kemudian dilakukan 
interpretasi data. Cara pengolahan data hasil penelitian dilakukan secara statistik 
dengan komputerisasi. 
 
J. Analisis data penelitian 
Data diolah secara statistik dengan taraf kepercayaan 95%. Uji 
normalitas data dilakukan dengan uji Kolmogorov-Smirnov pada responden 
wanita (jumlah sampel > 50) dan uji Shapiro-Wilk pada responden pria (jumlah 
sampel ≤ 50) untuk melihat distribusi data. Suatu data dikatakan terdistribusi 
normal apabila nilai p ≥ 0,05 (Dahlan, 2012).  
Uji normalitas dilanjutkan dengan uji hipotesis komparatif. Uji 
komparatif dilakukan kadar kolesterol total, kadar HDL, dan rasio kolesterol 
total/HDL terhadap kelompok BMI < 23 Kg/m
2
 dan kelompok BMI ≥ 23 Kg/m2 
pada responden pria dan wanita. Data diuji korelasinya dengan analisis Pearson 
dan Spearman. Hal ini dikarenakan karena terdapat data yang terdistribusi nomal 
dan tidak normal. Analisis komparatif juga menggunakan uji Mann-Whitney untuk 
data yang terdistribusi tidak normal dan uji T tidak berpasangan untuk data yang 
terdistribusi normal. 
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Tabel V. Uji Hipotesis berdasarkan Kekuatan Korelasi, Nilai p, dan Arah 
Korelasi (Dahlan, 2012) 
No. Parameter Nilai Interpretasi 
1. 
Kekuatan korelasi 
(r) 
0,0 sd < 0,2 Sangat lemah 
0,2 sd < 0,4 Lemah 
0,4 sd < 0,6 Sedang 
0,6 sd < 0,8 Kuat 
0,8 sd 1 Sangat kuat 
2. Nilai p 
p < 0,05 
Terdapat korelasi yang bermakna antara dua 
variabel yang diuji. 
p ≥ 0,05 
Tidak terdapat korelasi yang bermakna 
antara dua variabel yang diuji. 
3. Arah korelasi 
+ (positif) 
Searah, semakin besar nilai satu variabel 
semakin besar pula nilai variabel lainnya. 
- (negatif) 
Berlawanan arah. Semakin besar nilai satu 
variabel, semakin kecil nilai variabel 
lainnya. 
 
K. Kesulitan Penelitian 
Terdapat beberapa kesulitan dalam penelitian ini meliputi pencarian 
responden untuk ikut serta dalam penelitian yang dikarenakan beberapa hal, 
seperti tidak bersedia mengikuti penelitian dan sulit mendapatkan responden yang 
memenuhi kriteria inklusi. Terdapat beberapa pasien yang tidak berpuasa saat 
pengambilan data, sehingga tidak dapat diambil datanya. Terdapat beberapa data 
penelitian yang harus direduksi sehingga mengurangi jumlah data untuk diolah 
secara statistik.   
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BAB IV 
HASIL DAN PEMBAHASAN 
 
Penelitian korelasi body mass index (BMI) terhadap rasio kadar 
kolesterol total/HDL ini merupakan salah satu bagian dari penelitian payung yang 
dilakukan oleh mahasiswa Fakultas Farmasi Universitas Sanata Dharma yang 
berjudul “Korelasi Pengukuran Antropometri Terhadap Profil Lipid, Kadar 
Glukosa Darah Puasa dan Tekanan Darah pada Diabetes Melitus Tipe 2 di RSUD 
Kabupaten Temanggung”. 
A. Karakteristik Responden 
Penelitian ini melibatkan sebanyak 100 responden terdiri dari 42 pria dan 
58 wanita yang sudah memenuhi kriteria inklusi maupun eksklusi. Responden 
pada penelitian ini adalah penyandang diabetes melitus tipe 2 di RSUD 
Kabupaten Temanggung. Analisis karakteristik yang dilakukan pada penelitian ini 
meliputi, usia, body mass index (BMI), kolesterol total, HDL, dan rasio kolesterol 
total/HDL. Karakteristik data dapat diketahui dengan statistik deskriptif, salah 
satunya dengan melihat pendistribusian data apakah memiliki distribusi yang 
normal atau tidak. Untuk penyajian data, bila distribusi normal disarankan 
menggunakan mean ± standar deviasi, sedangkan bila tidak normal digunakan 
median dan minimum-maksimum sebagai ukuran pemusatan dan penyebaran. 
Pada uji normalitas digunakan uji Shapiro-Wilk dan uji Kolmogorov-Smirnov, uji 
Kolmogorov-Smirnov digunakan untuk sampel yang besar (>50) dan uji Shapiro-
Wilk digunakan untuk sampel yang kecil (≤50) (Dahlan,2012).
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Data kelompok pria (n=42) digunakan uji Shapiro-Wilk sedangkan data kelompok 
wanita (n=58) digunakan uji Kolmogrov-Smirnov. 
Tabel VI. Karakteristik Responden Pria T2DM di RSUD Kabupaten 
Temanggung 
No. Karakteristik 
(n=42) 
Mean ± SD 
p 
1. Umur (Tahun) 60,4 ± 9,6 0,589 
2. Body Mass Index (kg/m
2
) 24,09 ± 2,56 0,154 
3. Kolesterol Total (mg/dL) 186,60 ± 34,26  0,939 
4. HDL (mg/dL) 39,05 (15,00-84,30)* 0,024 
5. Rasio Kolesterol Total/HDL 4,95 ± 1,35 0,920 
Keterangan : 
* : nilai median (nilai minimum – maksimum) 
SD : Standar deviasi 
p ≥ 0,05 menunjukkan bahwa data terdistribusi normal  
p < 0,05 menunjukkan bahwa data terdistribusi tidak normal  
 
Tabel VII. Karakteristik Responden Wanita T2DM di RSUD Kabupaten 
Temanggung 
No. Karakteristik 
(n=68) 
Mean ± SD 
p 
1. Umur (Tahun) 60,1 ± 8,1 0,200 
2. Body Mass Index (kg/m
2
) 25,17 ± 3,50 0,200 
3. Kolesterol Total (mg/dL) 194,48 ± 37,92 0,062 
4. HDL (mg/dL) 41,82 ± 14,45 0,056 
5. Rasio Kolesterol Total/HDL 4,60(2,69-18,21)* 0,001 
Keterangan : 
* : nilai median (nilai minimum – maksimum) 
SD : Standar deviasi 
p ≥ 0,05 menunjukkan bahwa data terdistribusi normal  
p < 0,05 menunjukkan bahwa data terdistribusi tidak normal  
 
1. Usia 
  
Pada penelitian ini melibatkan responden dengan rentan usia 41 – 78 
tahun untuk responden pria dan 44 – 77 tahun untuk responden wanita. Hasil 
penelitian menunjukkan nilai signifikansi (p) yang diperoleh untuk normalitas 
umur responden pria sebesar 0,589 dan untuk responden wanita sebesar 0,200. 
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Menurut Dahlan (2012) suatu data dikatakan memiliki distribusi normal jika nilai 
signifikansi (p) lebih dari 0,05 sehingga dapat diketahui bahwa karakteristik data 
umur dari responden pria dan wanita memiliki distribusi yang normal. 
Kantachuvessiril, Sirivichayakul, KaewKungwal, Tungtrongchitr, and 
Lotrakul (2005), menyatakan bahwa pada usia 40-49 tahun dan 50-59 tahun 
mempunyai faktor risiko obesitas yang tinggi dibandingkan dengan usia dibawah 
40 tahun. Ini dikarenakan metabolisme yang lambat, kurangnya aktivitas fisik, 
dan frekuensi konsumsi makanan yang lebih sering pada orangtua dan juga karena 
orangtua sudah tidak memperhatikan lagi bentuk tubuhnya. Menurut Aekplakorn, 
Hogan, Chongsuvivatwong, Tatsanavivat, Chariyalertsak, Boonthum, et al., 
(2007), menemukan bahwa prevalensi obesitas pada pria dan wanita meningkat 
sampai pada umur 45 tahun. Pernyataan diatas menyatakan bahwa faktor risiko 
terjadinya obesitas akan meningkat pada usia > 40 baik pada pria maupun wanita 
serta merupakan pernyataan pendukung atas batasan usia responden yang dipilih 
oleh peneliti yakni berusia > 40 tahun. 
 
2. Body Mass Index 
Rentang nilai BMI pada seluruh responden yang didapat yakni berkisar 
dari 18–32 kg/m2. Nilai rata-rata BMI pada responden pria sebesar 24,09 kg/m2 
yang lebih kecil jika dibandingkan dengan rata-rata BMI responden wanita 
sebesar 25,17 kg/m
2
. Hasil ini didukung dengan  penelitian Hazmi dan Warsy 
(2002), yang menyatakan bahwa pria secara signifikan memiliki prevalensi 
overweight yang tinggi sedangkan wanita secara signifikan memiliki prevalensi 
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obesitas yang tinggi dan ditemukan juga prevalensi obesitas lebih tinggi pada 
pasien diabetes dibandingkan dengan pasien non-diabetes. Penelitian Sanlier and 
Yabanci (2007) menyatakan peningkatan BMI merupakan suatu faktor risiko yang 
penting dalam  menimbulkan penyakit kardiovakuler pada orang dewasa.  
 
3. Kolesterol Total 
Hasil analisis terhadap kadar kolesterol total responden penelitian 
diperoleh rentang kadar kolesterol total pada reponden pria berkisar dari 103,0 
mg/dL – 267,0 mg/dL dengan rata-rata sebesar 186,6 mg/dL dan rentang kadar 
kolesterol total pada responden wanita berkisar dari 121,0 mg/dL – 337,0 mg/dL 
dengan rata – rata  194,4 mg/dL untuk responden wanita. Hasil penelitian juga 
menunjukkan bahwa data kolesterol total responden pria terdistribusi normal 
(p=0,939) dan data responden wanita juga terdistribusi normal (p=0,062). 
Berdasarkan rata-rata kadar kolesterol total pada responden pria dan wanita 
menunjukkan bahwa hasilnya berada pada level yang dinginkan dari kadar 
kolesterol total menurut NCEP ATP III (2001) yakni < 200 mg/dL. Namun 
berdasarkan rentang kadar kolesterol total dari yang terendah sampai tertinggi, 
terlihat bahwa ada individu yang tergolong dalam level yang diinginkan dan ada 
juga yang masuk ke dalam level tinggi dari kolesterol total yakni ≥ 240 mg/dL. 
Penelitian Kamso (2007), menyatakan bahwa orang dengan kadar kolesterol total 
≥ 240 mg/dL memiliki risiko terkena sindrom metabolik 2,7 kali lebih besar 
daripada orang yang memiliki kadar kolesterol total < 240 mg/dL. Sindrom 
metabolik dapat menjadi prediktor yang baik dari diabetes terutama diabetes 
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melitus tipe 2, karena adanya resistensi insulin yang secara umum berkaitan 
dengan faktor risiko dari sindrom metabolik sendiri (Lorenzo, Okoloise, Williams, 
Stren and Haffner, 2003). 
 
4. High Density Lipoprotein 
Nilai HDL yang diperoleh dari hasil penelitian ini yakni untuk responden 
pria nilai HDL berada pada rentang 15,0 mg/dL – 84,3mg/dL dengan rata-rata 
sebesar 40,3 mg/dL sedangkan untuk responden wanita nilai HDL berada pada 
rentang 11,7 mg/dL – 69,7 mg/dL dengan rata-rata sebesar 41,82 mg/dL. Hasil 
penelitian menunjukkan bahwa data HDL responden pria tidak terdistribusi 
normal dengan nilai signifikansi (p) sebesar 0,024 sedangkan data HDL 
responden wanita terdistribusi normal dengan signifikansi (p) sebesar 0,056. Nilai 
median dari data HDL responden pria adalah 39,05 mg/dL dengan nilai minimum 
sebesar 15,0 mg/dL dan nilai maksimum sebesar 84,3 mg/dL. Zietz, Herfarth, 
Paul, Ehling, Muller-Ladner, and Scholmerich (2003) menyatakan secara umum 
kolesterol HDL merupakan faktor proteksi independen dari risiko penyakit 
kardiovakuler, karena risiko kardiovaskuler dapat meningkat jika terjadi 
penurunan kolesterol HDL serta rendahnya kadar kolesterol HDL juga 
berhubungan dengan obesitas dan diabetes melitus tipe 2. Berdasarkan data 
diketahui bahwa responden pria dan wanita memiliki rata-rata kadar HDL yang 
mendekati batas rendah yakni 40 mg/dL sehingga dapat meningkatkan faktor 
risiko terjadinya penyakit kardiovaskuler. 
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5. Rasio Kadar Kolesterol Total/HDL 
Nilai rasio kolesterol total/HDL rata-rata responden pria pada penelitian 
ini adalah sebesar 4,9 dan pada responden wanita sebesar 5,3. Pada responden pria 
memiliki rentang nilai rasio sebesar 2,1 – 8,3 sedangkan untuk responden wanita 
memiliki rentang nilai rasio sebesar 2,6 – 18,2. Berdasarkan uji normalitas, data 
rasio kolesterol total/HDL responden pria memiliki nilai signifikansi (p) sebesar 
0,920 dan untuk responden wanita sebesar 0,001. Dari nilai signifikansi (p) yang 
didapat, maka dapat disimpulkan bahwa data rasio kolesterol total/HDL 
responden pria terdistribusi normal sedangkan pada responden wanita terdistribusi 
tidak normal. Real et al., (2001), menemukan bahwa hanya tingkat kadar 
kolesterol HDL yang rendah dan tingkat rasio kolesterol total/HDL tinggi yang 
berhubungan dengan penyakit jantung koroner pada kelompok kolesterolemia. 
 
B. Komparatif Kelompok BMI < 23 kg/m2 dan BMI ≥ 23 kg/m2 Terhadap 
Kadar Kolesterol Total, HDL, dan Rasio Kadar Kolesterol Total/ HDL 
 
Dalam penelitian ini responden pria dan wanita dibagi dalam 2 kelompok 
yakni kelompok BMI < 23 kg/m
2 dan BMI ≥ 23 kg/m2 karena pada uji komparatif 
bertujuan untuk membandingkan kadar kolesterol total, HDL dan rasio kolesterol 
total/HDL pada kelompok BMI < 23 kg/m
2
 dan BMI ≥ 23 kg/m2. Menurut WHO 
2000, untuk kelompok yang memilki BMI < 23 kg/m
2
 termasuk dalam kategori 
underweight dan normal sedangkan untuk kelompok yang memiliki BMI ≥ 23 
kg/m
2
 termasuk dalam kategori overweight, berisiko obesitas, obesitas kelas I, dan 
obesitas kelas II. Pada penelitian ini, responden pria yang memiliki BMI < 23 
kg/m
2 berjumlah 10 orang dan yang memiliki BMI ≥ 23 kg/m2 berjumlah 32 orang 
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sedangkan pada responden wanita yang memiliki BMI < 23 kg/m
2 
berjumlah 16 
orang dan BMI ≥ 23 kg/m2 berjumlah 42 orang, maka digunakan uji normalitas 
Shapiro-Wilk. Berdasarkan hasil uji normalitas yang didapat, maka untuk uji 
komparatif  pada responden pria digunakan uji t tidak berpasangan pada pengujian 
kolesterol total dan rasio kolesterol total/HDL dan uji Mann-Whitney untuk 
pengujian kolesterol HDL. Uji komparatif pada responden wanita digunakan uji t 
tidak berpasangan pada pengujian kolesterol HDL sedangkan untuk pengujian 
kolesterol total dan rasio kolesterol total/HDL digunakan uji Mann-Whitney.  
1. Uji komparatif kelompok BMI< 23 Kg/m2dan kelompok BMI ≥ 23 Kg/m2 
terhadap kadar kolesterol total pada responden pria dan wanita 
 
Tabel VIII. Perbandingan Kadar Kolesterol Total antara Kelompok BMI<23 
kg/m
2
dan Kelompok BMI ≥ 23 kg/m2 pada Responden Pria 
Karakteristik 
BMI < 23 kg/m
2
  
(n = 10) 
BMI ≥ 23 kg/m2 
(n = 32) 
p 
Kolesterol 
Total 
184,3 ± 3,85* 187,31 ± 3,34* 0,812 
Keterangan: 
* : mean ± SD 
** : median (minimum-maksimum) 
p ≥ 0,05 menunjukkan bahwa terdapat perbedaan tidak bermakna 
p < 0,05 menunjukkan bahwa terdapat perbedaan bermakna 
 
Pada tabel diatas menunjukkan bahwa terdapat perbedaan yang tidak 
bermakna untuk kadar kolesterol total antara kelompok BMI < 23 kg/m
2 
dan 
kelompok BMI ≥ 23 kg/m2 (p= 0,812).  
Tabel IX. Perbandingan Kadar Kolesterol Total antara Kelompok BMI< 23 
kg/m
2
dan Kelompok BMI ≥ 23 kg/m2 pada Responden Wanita 
Karakteristik 
BMI < 23 kg/m
2
  
(n = 16) 
BMI ≥ 23 kg/m2 
(n = 42) 
p 
Kolesterol 
Total 
189,3 ± 2,72* 190,0 (121,0-137,0)** 0,951 
Keterangan: 
* : mean ± SD 
** : median (minimum-maksimum) 
p ≥ 0,05 menunjukkan bahwa terdapat perbedaan tidak bermakna 
p < 0,05 menunjukkan bahwa terdapat perbedaan bermakna 
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Pada tabel diatas menunjukkan bahwa terdapat perbedaan yang tidak 
bermakna untuk kadar kolesterol total antara kelompok BMI < 23 kg/m
2 
dan 
kelompok BMI ≥ 23 kg/m2 pada responden wanita (p= 0,951). Pada responden 
pria dan wanita menunjukkan nilai p > 0,05 untuk uji perbandingan kolesterol 
total pada kelompok BMI < 23 kg/m
2 
dan kelompok BMI ≥ 23 kg/m2, sehingga 
dapat disimpulkan bahwa perubahan kadar kolesterol total tidak berpengaruh pada 
perubahan nilai body mass index sehingga hasil ini berlawanan dengan hipotesis 
peneliti yang menyatakan bahwa perubahan kadar kolesterol total berpengaruh 
pada perubahan nilai BMI. Hasil penelitian ini didukung oleh penelitian Sanlier 
and Yabanci (2007). Pada penelitian tersebut melibatkan 335 responden yang di 
bagi menjadi 172 responden pria dan 183 responden wanita dan dikelompokkan 
berdasarkan BMI serta dibagi ke dalam 3 kategori yakni underweight, normal dan 
overweight. Hasil penelitian menunjukkan bahwa pada uji komparasi antara 
kolesterol total terhadap 3 kategori BMI tersebut memberi nilai signifikansi (p) 
sebesar p=0,09. Nilai p > 0,05 menyatakan bahwa terdapat perbedaan yang tidak 
bermakna antara kolesterol total terhadap 3 kategori BMI yakni underweight, 
normal dan overweight. 
Hasil penelitian ini juga didukung oleh penelitian Choi, Pai, dan Kim 
(2002) yang melibatkan 790 responden dengan tujuan membandingkan kadar 
kolesterol total pada kelompok underweight (BMI < 19 kg/m
2
), healthy weight  
(19 ≤ BMI < 25 kg/m2), dan overweight (BMI ≥ 25 kg/m2). Hasil penelitian 
menyatakan bahwa terdapat perbedaan yang tidak bermakna antara kolesterol total 
dengan 3 kelompok BMI dengan nilai signifikansi (p) sebesar p > 0,01 pada 
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responden pria dan wanita. Pada penelitian Sanlier dan Yabanci (2007) serta 
penelitian Choi et al., (2002) terdapat perbedaan pada responden penelitian yang 
digunakan oleh keduanya dengan responden yang digunakan oleh peneliti. Pada 
jurnal pembanding secara umum respondennya merupakan anak remaja dan 
mahasiswa  sedangkan responden peneliti merupakan penyandang DM tipe 2 
namun didapatkan hasil yang sama. Pada perbandingan kadar kolesterol total 
antara responden yang digunakan jurnal pembanding dengan responden penelitian 
ini, menunjukkan hasil bahwa pada responden pembanding cenderung memiliki 
kadar kolesterol total yang lebih rendah dibandingkan dengan kadar kolesterol 
total pada responden peneliti. Hal ini sesuai  dengan asumsi teoritis yakni profil 
lipid dalam hal ini kolesterol total pada penyandang diabetes akan lebih tinggi 
dibandingkan dengan non-diabetes. Kemudian juga berpengaruh pada umur  
karena responden pembanding cenderung memiliki umur yang lebih muda 
dibanding dengan reponden peneliti yang berusia > 40 tahun. Menurut 
Kantachuvessiril et al., (2005), yang menyatakan bahwa pada usia lanjut 
cenderung memiliki metabolisme yang lambat serta kurangnya aktivitas fisik yang 
mungkin berpengaruh pada kadar kolesterol total responden.  
2. Uji komparatif kelompok BMI < 23 kg/m2dan kelompok BMI ≥ 23 kg/m2 
terhadap kadar HDL pada responden pria dan responden wanita 
 
Tabel X. Perbandingan Kadar HDL antara Kelompok BMI < 23 kg/m
2
dan 
Kelompok BMI ≥ 23 kg/m2 pada Responden Pria 
Karakteristik 
BMI < 23 kg/m
2
  
(n = 10) 
BMI ≥ 23 kg/m2 
(n = 32) 
p 
HDL 42,2 ± 13,5* 39,05 (15,0-84,3)** 0,679 
Keterangan: 
* : mean ± SD 
** : median (minimum-maksimum) 
p ≥ 0,05 menunjukkan bahwa terdapat perbedaan tidak bermakna 
p < 0,05 menunjukkan bahwa terdapat perbedaan bermakna 
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Pada tabel diatas, menunjukkan bahwa terdapat perbedaan yang tidak 
bermakna pada kadar HDL antara kelompok BMI < 23 kg/m
2 
dan kelompok BMI 
≥ 23 kg/m2 pada responden pria(p = 0,679)  
Tabel XI. Perbandingan Kadar HDL antara Kelompok BMI < 23 kg/m
2
dan 
Kelompok BMI ≥ 23 kg/m2 pada Responden Wanita 
Karakteristik 
BMI < 23 kg/m
2
  
(n = 16) 
BMI ≥ 23 kg/m2 
(n = 42) 
p 
HDL 45,6 ± 15,8* 40,3 ± 13,8* 0,220 
Keterangan: 
* : mean ± SD 
** : median (minimum-maksimum) 
p ≥ 0,05 menunjukkan bahwa terdapat perbedaan tidak bermakna 
p < 0,05 menunjukkan bahwa terdapat perbedaan bermakna 
Pada tabel diatas, menunjukkan bahwa terdapat perbedaan yang tidak 
bermakna pada kadar HDL antara antara kelompok BMI < 23 kg/m
2 
dan 
kelompok BMI ≥ 23 kg/m2 pada responden wanita (p = 0,301). Kesimpulan dari 
hasil penelitian ini adalah perubahan nilai HDL tidak berpengaruh pada perubahan 
nilai BMI baik pada responden pria maupun wanita. Hasil penelitian ini juga 
didukung oleh Choi, Pai dan Kim (2002), hasil penelitian menyatakan bahwa pada 
uji komparasi antara HDL dengan kelompok underweight, normal, dan 
overweight terdapat perbedaan yang tidak bermakna dengan nilai signifikansi 
(p)>0,01. Penelitian cross sectional  oleh Utami (2011) pada 57 responden dengan 
rentang usia 30 – 50 tahun didapatkan hasil nilai signifikansi (p) pada uji 
perbandingan HDL antara kelompok BMI < 23 kg/m
2
 dan BMI ≥ 23 kg/m2 
sebesar 0,555. Nilai p > 0,05 menyatakan bahwa terdapat perbedaan yang tidak 
signifikan pada HDL antara kelompok BMI < 23 kg/m
2
 dan BMI ≥ 23 kg/m2. 
Hasil penelitian Sanlier and Yabanci (2007) juga mendukung hasil dari penelitian 
ini, karena pada perbandingan HDL antara kelompok BMI underweight, normal 
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dan overweight terdapat perbedaan yang tidak bermakna dengan nilai signifikansi 
(p) sebesar p=0,52. 
3. Uji komparatif kelompok BMI < 23 kg/m2dan kelompok BMI ≥ 23 kg/m2 
terhadap rasio kolesterol total/hdl pada responden pria dan responden 
wanita 
 
Tabel XII. Perbandingan Rasio Kolesterol Total/HDL antara Kelompok BMI 
< 23 kg/m
2
dan Kelompok BMI ≥ 23 kg/m2 pada Responden Pria 
Karakteristik 
BMI < 23 kg/m
2
  
(n = 10) 
BMI ≥ 23 kg/m2 
(n = 32) 
p 
Kolesterol 
Total/HDL 
4,7 ± 1,41* 5,0 ± 1,34* 0,507 
Keterangan: 
* : mean ± SD 
** : median (minimum-maksimum) 
p ≥ 0,05 menunjukkan bahwa terdapat perbedaan tidak bermakna 
p < 0,05 menunjukkan bahwa terdapat perbedaan bermakna 
Pada tabel diatas, menunjukkan bahwa terdapat perbedaan yang tidak 
bermakna pada rasio kolesterol total/HDL antara kelompok  kelompok BMI < 23 
kg/m
2 
dan kelompok BMI ≥ 23 kg/m2 pada responden pria (p = 0,507). 
Tabel XIII. Perbandingan Rasio Kolesterol Total/HDL antara Kelompok 
BMI < 23 kg/m
2
dan Kelompok BMI ≥ 23 kg/m2 pada Responden Wanita 
Karakteristik 
BMI < 23 kg/m
2
  
(n = 16) 
BMI ≥ 23 kg/m2 
(n = 42) 
p 
Kolesterol 
Total/HDL 
4,6 ± 1,63* 4,7(2,74-18,2)** 0,233 
Keterangan: 
* : mean ± SD 
** : median (minimum-maksimum) 
p ≥ 0,05 menunjukkan bahwa terdapat perbedaan tidak bermakna 
p < 0,05 menunjukkan bahwa terdapat perbedaan bermakna 
 
Pada tabel diatas, menunjukkan bahwa bahwa terdapat perbedaan yang 
tidak bermakna pada rasio kolesterol total/HDL antara kelompok  kelompok BMI 
< 23 kg/m
2 
dan kelompok BMI ≥ 23 kg/m2 pada responden wanita (p = 0,233). 
Hasil penelitian menyatakan bahwa perubahan rasio kadar kolesterol total/HDL 
tidak berpengaruh terhadap perubahan nilai BMI baik pada responden pria 
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maupun wanita. Hasil penelitian ini juga didukung oleh penelitian cross sectional 
Prayogie (2011), pada 70 orang responden dengan rentang usia 30 – 50 tahun, 
yang menyatakan bahwa terdapat perbedaan yang tidak bermakna pada kadar 
kolesterol total/HDL pada kelompok BMI normal dan tidak normal dengan nilai 
signifikansi sebesar p = 0,200. 
 
C. Korelasi Body Mass Index terhadap Kadar Kolesterol Total, HDL, dan 
Rasio Kadar Kolesterol Total/HDL  
 
Pada uji korelasi, peneliti menggunakan uji korelasi Pearson dan uji 
korelasi Spearman. Uji korelasi Pearson digunakan jika distribusi data normal, 
sedangkan uji korelasi Spearman digunakan jika distribusi data tidak normal. 
Interpretasi hasil uji korelasi adalah hipotesis dikatakan bermakna jika memiliki 
nilai signifikansi (p) < 0,05, serta dikatakan memiliki hubungan korelasi searah 
jika r bernilai positif dan berlawan arah jika r bernilai negatif (Dahlan,2012). 
Korelasi searah memiliki pengertian jika salah satu variabel (BMI) mengalami 
peningkatan nilai, maka akan diikuti peningkatan nilai variabel lainnya (kolesterol 
total, HDL dan rasio kolesterol total/HDL). Sedangkan korelasi berlawanan arah  
memiliki pengertian jika salah satu variabel (BMI) mengalami peningkatan nilai 
maka variabel lainnya (kolesterol total, HDL dan rasio kolesterol total/HDL) akan 
mengalami penurunan nilai. 
1. Korelasi BMI terhadap kadar kolesterol total pada responden pria dan 
wanita 
 
Pada uji korelasi BMI terhadap kadar kolesterol total diuji secara statistik 
menggunakan uji korelasi Pearson karena data BMI dan kolesterol total 
terdistribusi normal pada responden pria dan wanita. 
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Tabel XIV. Korelasi BMI terhadap Kolesterol Total pada Responden Pria 
dan Wanita 
 Responden Pria Responden Wanita 
 R p r p 
BMI 0,038 0,812** 0,093 0,487** 
Keterangan : 
*  p < 0,05 menunjukkan adanya korelasi signifikan 
** p > 0,05 menunjukkan adanya korelasi tidak signifikan   
 
Dari tabel diatas, menunjukkan bahwa pada responden pria diperoleh 
nilai signifikansi sebesar p=0,812 dan pada responden wanita sebesar p=0,487 
yang menunjukkan bahwa korelasi antara BMI terhadap kadar kolesterol total, 
baik pada responden pria dan wanita memiliki korelasi yang tidak signifikan. 
Nilai korelasi (r) sebesar 0,038 dan pada responden wanita menunjukkan nilai 
korelasi (r) sebesar 0,093. Dari nilai r tersebut diketahui bahwa korelasi BMI 
terhadap kadar kolesterol total pada responden pria dan wanita memiliki kekuatan 
korelasi yang sangat lemah. Arah korelasi bersifat searah, maka jika terjadi 
peningkatan nilai BMI maka akan disertai peningkatan nilai kadar kolesterol total.  
 
 
 
Gambar 5. Diagram Sebar Korelasi BMI Terhadap Kolesterol Total 
Responden Pria 
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Gambar 6. Diagram Sebar Korelasi BMI Terhadap Kolesterol Total 
Responden Wanita 
 
Hasil penelitian ini didukung oleh penelitian Sandhu, Koley, and Sandhu, 
yang melibatkan 251 responden yang menderita diabetes melitus. Hasil penelitian 
menunjukkan bahwa terdapat korelasi yang tidak signifikan antara BMI terhadap  
kolesterol total pada pada responden pria dengan rentang umur 51 – 60 (r = 0,04) 
dengan nilai signifikansi p > 0,05. Penelitian ini juga didukung oleh penelitian 
Sanlier dan Yabanci (2007), yang menunjukkan bahwa terdapat korelasi positif 
namun tidak signifikan antara BMI dengan kolesterol total (r=0,21; p > 0,05). 
Penelitian Himabindu, Sriharibabu, Alekhya, Saisumanth, Laksmanrao, dan 
Komali (2013), pada 102 responden penderita diabetes tipe 2 juga mendukung 
hasil penelitian ini dengan hasil yang menyatakan bahwa terdapat korelasi yang 
tidak signifikan antara BMI terhadap kolesterol total (r=0,017) dengan nilai 
signifikansi p > 0,05. 
Hasil penelitian ini berlawanan dengan penelitian Chehrei, Sadrnia, 
Keshteli, Daneshmand, dan Rezaei, 2007 pada orang – orang dewasa di Irak, yang 
melibatkan sebanyak 750 responden yang terbagi atas 580 wanita (umur rata-rata 
40,41±15,44 tahun) dan 170 pria (umur rata –rata 43,57±15,44 tahun) dan 
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semuanya merupakan penduduk tetap. Responden dengan BMI 25,0 – 29,9 Kg/m2 
masuk kategori overweight dan BMI ≥ 30 Kg/m2 masuk kategori obesitas. Hasil 
penelitian menyatakan bahwa terdapat korelasi positif yang signifikan antara BMI 
terhadap kolesterol total pada orang dewasa di Irak dengan nilai signifikansi p < 
0,001 serta dengan koefisien korelasi (r) sebesar 0,131. Pada penelitian Sindelka, 
Skrha, Prazny dan Haas, 2002 menyatakan bahwa kadar kolesterol total pada 
penderita diabetes lebih tinggi dibandingkan dengan non-diabetes. 
2. Korelasi BMI terhadap kadar HDL  pada responden pria dan wanita 
 
Pada uji korelasi BMI terhadap HDL diuji secara statistik menggunakan 
uji korelasi Spearman pada responden pria dan uji korelasi Pearson pada 
responden wanita. Hal ini dikarenakan data BMI pada responden pria dan wanita 
terdistribusi normal namun data HDL pada responden pria terdistribusi tidak 
normal sedangkan pada responden wanita terdistribusi normal. 
Tabel XV. Korelasi BMI terhadap HDL  pada Responden Pria  
 HDL 
BMI 
Korelasi Spearman (r) p 
-0,065 0,685** 
Keterangan : 
*  p < 0,05 menunjukkan adanya korelasi signifikan 
**p > 0,05 menunjukkan adanya korelasi tidak signifikan 
 
Dari tabel diatas, menunjukkan bahwa korelasi BMI terhadap kadar HDL 
pada responden pria memiliki korelasi yang tidak signifikan (p=0,685) dengan  
arah korelasi negatif (r= -0,065). 
Tabel XVI. Korelasi BMI terhadap HDL  pada Responden Wanita 
 HDL 
BMI 
Korelasi Pearson (r) p 
-0,164 0,220** 
Keterangan : 
*  p < 0,05 menunjukkan adanya korelasi signifikan 
** p > 0,05 menunjukkan adanya korelasi tidak signifikan 
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Tabel diatas menyatakan bahwa korelasi BMI terhadap kadar HDL pada 
responden wanita memiliki korelasi yang tidak signifikan (p=0,220) dengan arah 
korelasi korelasi negatif (r= -0,164). Pada responden pria dan wanita diperoleh 
korelasi yang berlawanan arah dengan kekuatan korelasi yang sangat lemah. Hal 
ini menunjukkan bahwa jika terjadi peningkatan nilai BMI maka akan terjadi 
penurunan nilai pada kadar HDL. 
 
Gambar 7. Diagram Sebar Korelasi BMI Terhadap HDL Responden Pria  
 
 
Gambar 8. Diagram Sebar Korelasi BMI Terhadap HDL Responden Wanita 
Hasil penelitian ini didukung oleh Sanlier dan Yabanci (2007), yang 
menunjukkan hasil bahwa terdapat korelasi yang tidak signifikan antara BMI 
dengan kadar HDL dengan arah korelasi yang negatif (r= -0,16; p > 0,05). 
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Penelitian Chehrei et al. (2007), juga menyatakan bahwa terdapat korelasi yang 
tidak signifikan antara korelasi BMI terhadap HDL (p > 0,05) dengan arah 
korelasi negatif (r= -0,04). 
Hasil penelitian diatas berlawanan dengan penelitian Sandhu et al. 
(2008), yang mendapatkan hasil bahwa terdapat korelasi yang signifikan antara 
BMI terhadap HDL pada responden pria yang memiliki rentan umur 41-50 tahun 
dengan arah korelasi negatif (r= -0,33;p < 0,05). Penelitian Gupta, Rastogi, Sarna, 
Gupta, Sharma, dan Kothari (2007), juga berlawanan dengan hasil diatas. 
Penelitian ini melibatkan sebanyak 1091 reponden dan terbagi atas 532 pria dan 
559 wanita. Dalam penelitian reponden dikategorikan dalam 5 kelompok 
berdasarkan BMI yakni BMI < 20 kg/m
2
 (kelompok 1); BMI 20,0 – 22,9 kg/m2 
(kelompok 2); BMI 23,0 – 24,9 kg/m2 (kelompok 3); BMI 25,0 – 29,9 kg/m2 
(kelompok 4); dan BMI ≥ 30 kg/m2 (kelompok 5). Hasil penelitian menyatakan 
bahwa terdapat korelasi yang signifikan (p < 0,001) antara BMI dan HDL pada 
responden pria dan wanita dengan koefisien korelasi r = -0,18 pada responden pria 
dan r = -0,22 pada wanita. 
3. Korelasi BMI terhadap rasio kadar kolesterol total/HDL  pada responden 
pria dan wanita 
  
Pada uji korelasi antara BMI terhadap rasio kadar kolesterol total/HDL 
diuji secara statistik menggunakan uji korelasi Pearson pada responden pria dan 
uji korelasi Spearman pada responden wanita. Hal ini dikarenakan data BMI pada 
responden pria dan wanita terdistribusi normal dan data rasio kadar kolesterol 
total/HDL pada responden pria terdistribusi normal namun pada responden wanita 
data rasio kadar kolesterol total/HDL terdistribusi tidak normal. 
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Tabel XVII. Korelasi BMI terhadap rasio kadar kolesterol total/ HDL  pada 
Responden Pria  
 Kolesterol Total/ HDL 
BMI 
Korelasi Pearson (r) p 
0,105 0,507** 
Keterangan : 
*  p < 0,05 menunjukkan adanya korelasi signifikan 
** p > 0,05 menunjukkan adanya korelasi tidak signifikan 
 
Dari tabel diatas, menunjukkan bahwa korelasi BMI terhadap rasio kadar 
kolesterol total/HDL pada responden pria memiliki korelasi yang tidak signifikan 
(p=0,507) dengan arah korelasi positif (r= 0,105). 
Tabel XVIII. Korelasi BMI terhadap rasio kadar kolesterol total/ HDL  pada 
Responden Wanita 
 Kolesterol Total/ HDL 
BMI 
Korelasi Spearman (r) p 
0,158 0,237** 
Keterangan : 
*  p < 0,05 menunjukkan adanya korelasi signifikan 
** p > 0,05 menunjukkan adanya korelasi tidak signifikan 
 
Dari tabel diatas, menunjukkan bahwa korelasi BMI terhadap rasio kadar 
kolesterol total/HDL pada responden wanita memiliki korelasi yang tidak 
signifikan (p=0,158 ) dengan arah korelasi positif (r= 0,237). Pada responden pria 
dan wanita diperoleh korelasi searah dengan kekuatan korelasi yang sangat lemah. 
Hal ini menunjukkan bahwa jika terjadi peningkatan nilai BMI maka akan terjadi 
peningkatan nilai pada kadar kolesterol total/HDL. Hasil penelitian ini berlawanan 
dengan hasil penelitian Chehrei et al. (2007), yang menunjukkan hasil bahwa 
terdapat korelasi yang signifikan antara BMI terhadap kadar kolesterol total/HDL 
(p< 0,05) dengan arah korelasi positif (r = 0,111). Penelitian dari Sanlier dan 
Yabanci (2007) yang menyatakan bahwa terdapat korelasi yang signifikan antara 
BMI terhadap kadar kolesterol total/ HDL dengan nilai signifikansi p < 0,01 dan 
dengan arah korelasi yang positif ( r = 0,37). 
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Gambar 9. Diagram Sebar Korelasi BMI Terhadap Kolesterol Total/HDL 
Responden Pria 
 
 
Gambar 10. Diagram Sebar Korelasi BMI Terhadap Kolesterol Total/HDL 
Responden Wanita 
 
Berdasarkan hasil penelitian yang menunjukkan bahwa terdapat korelasi 
yang tidak signifikan antara BMI terhadap kadar kolesterol total/HDL dengan 
kekuatan korelasi yang sangat lemah baik pada responden pria dan wanita, 
dikarenakan beberapa alasan yang dapat mempengaruhi hasil penelitian. Pertama 
karena jumlah sampel yang digunakan dalam penelitian ini terlalu kecil sehingga 
dapat mempengaruhi nilai signifikansi. Jika dibandingkan dengan penelitian-
penelitian korelasi lainnya yang menggunakan ribuan responden serta jumlah 
populasi antara responden pria dan  wanita yang seimbang sehingga dapat 
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menghasilkan korelasi yang signifikan. Kedua adalah penggunaan obat penurun 
kada kolesterol (hipolipidemik) sehingga kadar kolesterol secara umum 
seharusnya melebihi batas normal, namun karena penggunaan obat hipolipidemik 
maka mengakibatkan kadar kolesterol cenderung normal pada responden. Pada 
responden pria dan wanita ditemukan 10 responden pria dan 8 responden wanita 
yang menggunakan obat penurun kolesterol yakni simvastatin dan gemfibrozil, 
sehingga ini dapat menjadi salah satu faktor tidak terdapatnya korelasi yang 
signifikan antara BMI terhadap kadar kolesterol total/HDL. 
Ketiga merupakan durasi dari diabetes melitus tipe 2 yang dapat 
mempengaruhi profil lipid responden. Pada penelitian Parmar, Vidja,  dan 
Ghugare (2013), menyatakan bahwa terdapat perbedaan yang signifikan pada 
profil lipid antara durasi DM ≤ 5 tahun, 6 – 10 tahun, dan > 10 tahun. Hasilnya 
menunjukkan bahwa semakin lama seseorang menderita DM maka profil lipidnya 
cenderung semakin tidak normal (meningkat), sehingga dapat disimpulkan bahwa 
penyebab salah satu faktor yang menjadi pengacau pada penelitian kali ini yakni 
durasi DM yang mengakibatkan korelasi BMI terhadap kadar kolesterol 
total/HDL tidak signifikan. Responden dengan BMI yang tinggi belum tentu 
memiliki kadar kolesterol total/HDL yang tinggi jika durasi DM nya < 5 tahun, 
dan sebaliknya responden yang memiliki BMI rendah juga belum tentu memiliki 
kadar kolesterol total/HDL yang rendah karena dipengaruhi juga oleh lamanya 
durasi DM. Durasi DM juga mempengaruhi sensitivitas jaringan terhadap insulin 
karena semakin lama durasi DM maka level insulin juga akan meningkat. Pada 
penelitian Verma, Paneri, Badi, and Raman (2006) menyatakan bahwa 
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peningkatan level insulin terjadi seiring dengan meningkatnya durasi DM 
sehingga durasi DM yang semakin lama dapat meningkatkan terjadinya resistensi 
insulin. Hasil penelitian ini juga dipengaruhi oleh gaya hidup responden seperti 
kebiasaaan minum minuman beralkohol, merokok, stress dan waktu istirahat yang 
cukup juga dapat mempengaruhi profil lipid antar responden sehingga pada 
penelitian selanjutnya perlu dilakukan wawancara yang lebih mendalam lagi 
terkait hal – hal diatas dan juga melakukan pencocokan antara hasil wawancara 
dengan data rekam medis guna memastikan kebenaran data hasil wawancara serta 
meminimalkan terjadinya bias. Kekurangan lain dari penelitian ini yakni rentang 
umur responden yang luas berkisar dari 41 – 78 tahun ini dikarenakan peneliti 
tidak memberi batasan rentang usia dari responden yang seharusnya dibatasi pada 
rentang > 40 tahun hingga 60 tahun karena pada rentang tersebut masih termasuk 
dalam usia produktif sedangkan pada usia lebih dari 60 tahun masuk dalam 
kategori lansia. Perlu diberi batasan umur karena profil metabolisme dari kategori 
usia produktif dan lansia tersebut sangat berbeda yang dapat mempengaruhi profil 
lipid dari kedua kategori tersebut. 
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BAB V 
KESIMPULAN DAN SARAN 
 
A. Kesimpulan 
Kesimpulan dari penelitian ini adalah adanya korelasi yang positif dan 
tidak bermakna antara body mass index terhadap kadar kolesterol total/HDL 
dengan kekuatan korelasi yang sangat lemah pada responden pria dan responden 
wanita penyandang diabetes melitus tipe 2 di RSUD Kabupaten Temanggung. 
 
B. Saran 
1. Perlu dilakukan wawancara yang lebih mendalam terhadap responden 
penelitian terutama terkait dengan gaya hidup responden, riwayat penyakit 
serta riwayat penggunaan obat guna. 
2. Perlu dilakukan pencocokkan antara hasil wawancara dengan data rekam 
medis responden untuk mengetahui secara pasti riwayat penyakit serta 
pengobatan yang telah dijalani gun meminimalkan terjadinya bisa. 
3. Membatasi rentang durasi DM dan rentang usia responden yakni ≥ 40 tahun 
hingga < 60 tahun. 
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Lampiran 7. Pengukuran Berat Badan 
 
Lampiran 8. Pengukuran Tinggi Badan 
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Lampiran 9. Timbangan Berat Badan 
 
Lampiran 10. Validasi Alat Pengukur Berat Badan  (camry
®
) 
A. Responden Pria 
Berat Badan (Kg) Mean SD CV 
58,6 
58,54 0,219 0,00372 
59,0 
58,6 
59,0 
59,0 
 
B. Responden Wanita 
Berat Badan (Kg) Mean SD CV 
47,5 
47,72 0,258 0,00541 
48,0 
48,0 
47,6 
47,5 
 
Lampiran 11. Validasi Alat Pengukur Tinggi Badan  (Butterfly
®
) 
A. Responden Pria 
Tinggi Badan (cm) Mean SD CV 
165,4  
 
165,52 
 
 
0,109 
 
 
0,00066 
165,6 
165,4 
165,6 
165,6 
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B. Responden Wanita 
Tinggi Badan (cm) Mean SD CV 
158,2  
 
158,24 
 
 
0,0547 
 
 
0,00346 
158,2 
158,3 
158,2 
158,3 
 
 
Lampiran 12. Uji Normalitas Karakteristik Responden 
 
a. Responden Pria 
 
 
Descriptives 
   Statistic Std. Error 
Usia Mean 60.3810 1.47608 
95% Confidence Interval for 
Mean 
Lower Bound 57.4000  
Upper Bound 63.3620  
5% Trimmed Mean 60.4418  
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Median 59.5000  
Variance 91.510  
Std. Deviation 9.56608  
Minimum 41.00  
Maximum 78.00  
Range 37.00  
Interquartile Range 14.50  
Skewness .073 .365 
Kurtosis -.667 .717 
BMI Mean 2.40938E1 .395259 
95% Confidence Interval for 
Mean 
Lower Bound 2.32956E1  
Upper Bound 2.48921E1  
5% Trimmed Mean 2.41165E1  
Median 2.39850E1  
Variance 6.562  
Std. Deviation 2.561573E
0 
 
Minimum 18.010  
Maximum 29.650  
Range 11.640  
Interquartile Range 2.578  
Skewness -.080 .365 
Kurtosis .708 .717 
KT Mean 1.8660E2 5.28679 
95% Confidence Interval for 
Mean 
Lower Bound 1.7592E2  
Upper Bound 1.9727E2  
5% Trimmed Mean 1.8663E2  
Median 1.8400E2  
Variance 1.174E3  
Std. Deviation 3.42623E1  
Minimum 103.00  
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Maximum 267.00  
Range 164.00  
Interquartile Range 44.75  
Skewness .102 .365 
Kurtosis .268 .717 
HDL Mean 40.3452 1.96134 
95% Confidence Interval for 
Mean 
Lower Bound 36.3842  
Upper Bound 44.3063  
5% Trimmed Mean 39.7198  
Median 39.0500  
Variance 161.568  
Std. Deviation 1.27110E1  
Minimum 15.00  
Maximum 84.30  
Range 69.30  
Interquartile Range 14.38  
Skewness 1.032 .365 
Kurtosis 2.733 .717 
KT_HDL Mean 4.9562 .20846 
95% Confidence Interval for 
Mean 
Lower Bound 4.5352  
Upper Bound 5.3772  
5% Trimmed Mean 4.9330  
Median 4.9650  
Variance 1.825  
Std. Deviation 1.35100  
Minimum 2.17  
Maximum 8.31  
Range 6.14  
Interquartile Range 2.11  
Skewness .238 .365 
Kurtosis -.248 .717 
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Histogram Responden Pria 
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b. Responden Wanita 
Case Processing Summary 
 Cases 
 Valid Missing Total 
 N Percent N Percent N Percent 
USIA 58 100.0% 0 .0% 58 100.0% 
BMI 58 100.0% 0 .0% 58 100.0% 
KT 58 100.0% 0 .0% 58 100.0% 
HDL 58 100.0% 0 .0% 58 100.0% 
KT_HDL 58 100.0% 0 .0% 58 100.0% 
Tests of Normality 
 Kolmogorov-Smirnova Shapiro-Wilk 
 Statistic Df Sig. Statistic df Sig. 
USIA .094 58 .200
*
 .973 58 .213 
BMI .058 58 .200
*
 .985 58 .694 
KT .113 58 .062 .909 58 .000 
HDL .115 58 .056 .970 58 .165 
KT_HDL .161 58 .001 .764 58 .000 
a. Lilliefors Significance Correction    
*. This is a lower bound of the true significance.   
Descriptives 
   Statistic Std. Error 
USIA Mean 60.10 1.062 
95% Confidence Interval for 
Mean 
Lower Bound 57.98  
Upper Bound 62.23  
5% Trimmed Mean 60.02  
Median 59.00  
Variance 65.358  
Std. Deviation 8.084  
Minimum 44  
Maximum 77  
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Range 33  
Interquartile Range 12  
Skewness .178 .314 
Kurtosis -.642 .618 
BMI Mean 25.1776 .45967 
95% Confidence Interval for 
Mean 
Lower Bound 24.2571  
Upper Bound 26.0981  
5% Trimmed Mean 25.1413  
Median 24.9150  
Variance 12.255  
Std. Deviation 3.50077  
Minimum 18.15  
Maximum 32.54  
Range 14.39  
Interquartile Range 5.10  
Skewness .123 .314 
Kurtosis -.423 .618 
KT Mean 1.9498E2 4.97990 
95% Confidence Interval for 
Mean 
Lower Bound 1.8501E2  
Upper Bound 2.0495E2  
5% Trimmed Mean 1.9240E2  
Median 1.9350E2  
Variance 1.438E3  
Std. Deviation 3.79258E1  
Minimum 121.00  
Maximum 337.00  
Range 216.00  
Interquartile Range 39.75  
Skewness 1.261 .314 
Kurtosis 3.644 .618 
HDL Mean 41.8293 1.89759 
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95% Confidence Interval for 
Mean 
Lower Bound 38.0295  
Upper Bound 45.6292  
5% Trimmed Mean 41.9705  
Median 41.9000  
Variance 208.848  
Std. Deviation 1.44516E1  
Minimum 11.70  
Maximum 69.70  
Range 58.00  
Interquartile Range 24.93  
Skewness .012 .314 
Kurtosis -.789 .618 
KT_HDL Mean 5.3700 .35516 
95% Confidence Interval for 
Mean 
Lower Bound 4.6588  
Upper Bound 6.0812  
5% Trimmed Mean 5.0113  
Median 4.6000  
Variance 7.316  
Std. Deviation 2.70478  
Minimum 2.69  
Maximum 18.21  
Range 15.52  
Interquartile Range 2.76  
Skewness 2.530 .314 
Kurtosis 8.856 .618 
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Histogram Responden Wanita 
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Lampiran 13. Uji Perbandingan Kelompok Responden Pria 
 
a. Kolesterol Total (KT) 
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T-Test 
 
 
b. HDL 
 
 
 
Mann-Whitney 
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c. Rasio Kolesterol Total/HDL (KT_HDL) 
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T-Test 
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Lampiran 14. Uji Perbandingan Kelompok Responden Wanita 
a. Kolesterol Total ( KT ) 
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Mann-Whitney 
 
 
b. HDL 
 
 
 
T-Test 
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c. Rasio Kolesterol Total/HDL (KT_HDL) 
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Mann-Whitney 
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Lampiran 15. Uji Korelasi Pada Responden Pria 
 
a. Korelasi Pearson BMI Terhadap Kolesterol Total  
 
 
b. Korelasi Spearman BMI Terhadap HDL 
 
 
c. Korelasi Pearson BMI Terhadap Rasio Kolesterol Total/HDL 
 
 
 
 
 
 
 
95 
 
 
 
Lampiran 16. Uji Korelasi Pada Responden Wanita 
 
 
a. Korelasi Pearson BMI Terhadap Kolesterol Total 
 
 
b. Korelasi Pearson BMI Terhadap HDL 
 
 
c. Korelasi Spearman BMI Terhadap Rasio Kolesterol Total/HDL 
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Lampiran 17. Daftar Obat yang Digunakan Responden 
A. Responden  Pria 
Pemakaian obat hipolipidemik : 10 orang 
No Nama Usia 
BMI 
(Kg/m
2
) 
KT 
( mg/dL) 
HDL 
(mg/dL) 
Obat 
Hipolipidemik 
Obat Non 
hipolipidemik 
1 AB 76 24,47 208 32,9 - 
amlodipin, 
metformin, Fe-
glukonat 
2 AH 56 22,07 252 50,3 - 
gliclazid, 
metformin, 
candesartan 
3 AW 46 22,26 159 24,3 - - 
4 BB 61 24,44 180 46,6 - - 
5 BD 63 22,26 192 45,2 - - 
6 CB 77 20,17 123 56,6 Simvastatin 
amlodipin, 
pioglitazon, 
gliclazid 
7 DL 71 20,86 173 31,9 - - 
8 DS 43 23,74 174 39,3 - - 
9 HW 60 23,57 199 29,2 Simvastatin 
amlodipin, 
pioglitazon, 
10 HJ 60 24,28 236 62,6 - - 
11 I 54 24,40 156 24,7 - - 
12 ID 54 25,74 194 45,1 - 
candesartan, 
pioglitazon 
13 JD 68 26,43 165 38,2 Simvastatin - 
14 JM 61 27,68 218 50,3 - - 
15 JW 55 29,46 191 34,8 - - 
16 KF 41 23,29 219 41,2 - - 
17 KB 78 23,30 103 15 - - 
18 MS 51 24,73 188 40,5 Simvastatin gliclazid 
19 MJ 77 23,82 181 53,2 Simvastatin 
amlodipin, 
pioglitazon, 
gliclazid 
20 MD 65 24,13 131 48,8 Simvastatin - 
21 MH 66 21,66 163 33,1 - - 
22 MB 55 29,05 189 29,7 - - 
23 MS 58 25,69 160 46,2 Simvastatin 
candesartan, 
pioglitazon, 
24 NT 57 27,43 166 42,1 Simvastatin - 
25 NS 56 23,71 182 38,5 Simvastatin - 
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26 PB 69 23,73 188 46,8 Simvastatin - 
27 SS 64 23,87 199 32,7 - metformin 
28 ST 59 18,01 160 48,3 - - 
28 SM 57 24,81 233 38,8 - - 
30 SJ 51 23,73 244 32,4 - - 
31 SH 59 26,12 186 36,9 - - 
32 SJ 74 24,37 173 41 - - 
33 SA 65 24,09 175 31,9 - 
amlodipin, 
pioglitazon 
34 SN 51 29,65 213 39,7 - - 
35 SD 70 19,80 228 67,4 - - 
36 SP 52 23,35 150 41,9 - - 
37 SP 46 23,88 267 84,3 - - 
38 SR 67 24,78 171 31,5 - - 
39 TL 70 25,91 147 17,7 - - 
40 UB 50 18,33 175 30,8 - - 
41 WY 70 26,24 208 37,9 - - 
42 WD 53 22,63 218 34,2 - glimepirid 
Keterangan : data obat tidak tersedia pada beberapa responden karena tidak ada  
nomor kontak yang bisa dihubungi 
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B. Responden  Wanita 
Pemakaian obat hipolipidemik : 9 orang 
No. Nama Usia 
BMI 
(kg/m
2
) 
KT  
(mg/dL) 
HDL 
(mg/dL) 
Obat 
Hipolipidemik 
Obat Non 
hipolipidemik 
1 AQ 57 22.51 136 57,60 Simvastatin - 
2 AA 69 23.87 98 54,40 - 
metfromin, 
pioglitazon, 
acarbose 
3 DJ 67 27.23 180 66,40 - - 
4 ED 62 26.62 101 11,70 - 
amlodipin, 
candesartan, 
metformin, 
acarbose, 
pioglitazon 
5 EG 51 27.19 200 27,10 - gliclazid 
6 GP 70 28.62 89 36,30 - 
captopril, 
glibenklamid 
7 HS 61 26.04 215 42,80 - 
candesartan, 
metformin, 
acarbose, 
pioglitazon 
8 HJ 63 24.35 128 55,20 - 
metformin, 
pioglitazon, 
acarbose 
9 HK 60 24.97 141 41,70 - amlodipin 
10 IM 56 24.24 112 55,90 Simvastatin glibenklamid 
11 IS 50 29.64 99 28,90 - - 
12 JU 77 25.63 103 47,50 - - 
13 KH 47 32.47 95 46,10 - - 
14 KS 60 31.79 136 28,70 - - 
15 MF 67 24.97 166 34,70 - - 
16 ML 54 24.97 89 46,20 Simvastatin 
amlodipin, 
ranitidin, 
glimepirid 
17 MW 44 20 273 35,90 - - 
18 MY 47 21.72 115 33,50 - - 
19 MG 62 19.48 123 36,20 - - 
20 MB 50 24.44 224 61,00 - - 
21 MM 48 27.89 148 69,70 - 
amlodipin, 
pioglitazon, 
metformin 
22 MT 58 22.43 99 50,20 Simvastatin 
amlodipin, 
ranitidin, 
glibenklamid,  
99 
 
 
 
23 MU 64 21.95 135 60,70 - 
amlodipin, 
metformin, 
pioglitazon 
24 NG 68 31.47 90 32,60 - - 
25 NV 51 24.38 127 14,20 - - 
26 NB 71 18.15 72 14,20 - 
amlodipin, 
pioglitazon, 
gliclazid 
27 NI 51 28.51 154 27,90 - - 
28 RC 67 27.55 186 47,80 - - 
29 SA 53 23.2 127 28,10 - metformin 
30 ST 50 24.32 131 32,90 - - 
31 SM 75 27.94 86 53,00 - - 
32 SH 58 25.65 120 29,60 - - 
33 SY 57 30.44 243 36,00 - - 
34 SB 59 27.21 185 23,80 - 
candesartan, 
metformin, 
acarbose 
35 SL 59 25.22 119 27,10 - 
amlodipin, 
gliclazid 
36 SI 75 25.57 106 55,80 - 
amlodipin, 
candesartan, 
gliclazid 
37 SR 69 23.5 123 56,50 - - 
38 SU 64 20.61 95 42,40 - metformin 
39 SN 60 24.86 119 30,20 - 
candesartan, 
amlodipin, 
metformin, 
pioglitazon 
40 SJ 71 24.26 104 64,20 Simvastatin 
diltiazem, 
gliclazid 
41 SP 61 27.39 146 46,70 - 
amlodipin, 
metformin, 
glimepirid 
42 SS 50 28.36 112 32,10 - - 
43 S 58 26.84 108 59,90 Simvastatin - 
44 SW 59 27.94 84 55,20 - - 
45 SWY 60 18.62 98 61,50 - 
nifedipin, 
metformin 
46 SDM 75 25.33 95 33,30 Simvastatin 
amlodipin, Fe-
glukonat 
47 SNI 51 21.63 178 29,40 - 
lisinopril, 
glibenklamid,  
48 SLR 63 28.95 257 52,70 - 
candesartan, 
metformin, 
acarbose, 
pioglitazon 
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49 SMY 58 20.24 146 30,40 - 
amlodipin, 
insulin injeksi 
50 SPT 73 22.55 116 59,40 Simvastatin gliclazid 
51 SPH 58 28.83 120 45,00 - - 
52 SG 59 32.54 127 42,40 - - 
53 TW 68 21.79 92 67,10 Gemfibrozil 
amlodipin, 
gliclazid 
54 TY 55 24.84 167 30,30 - metformin 
55 TP 67 26.48 217 34,00 - 
candesartan, 
linezolid 
56 TS 58 22.67 102 18,40 - 
candesartan, 
amlodipin, 
pioglitazon, 
gliclazid, 
metformin 
57 UM 59 30.63 100 42,10 - 
acarbose, 
pioglitazon, 
gliclazid  
58 WG 75 23.81 191 41,50 - - 
Keterangan : data obat tidak tersedia pada beberapa responden karena tidak ada  
nomor kontak yang bisa dihubungi 
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